Effet d’une prise de suppléments en protéines et riches en calcium et vitamine D, combinée à un programme d’entrainement en résistance d’une durée de 16 semaines sur la densité minérale osseuse (DMO) chez des hommes âgés sarcopéniques by Rouleau-Gagnon, Gabrielle
 1 
UNIVERSITÉ DE SHERBROOKE 
 
 
 
 
 
 
Effet d’une prise de suppléments en protéines et riches en calcium et vitamine D, 
combinée à un programme d’entrainement en résistance d’une durée de 16 semaines sur 
la densité minérale osseuse (DMO) chez des hommes âgés sarcopéniques 
 
 
 
 
 
 
 
Par 
 
Gabrielle Rouleau-Gagnon 
 
 
 
 
 
 
Mémoire présenté à la Faculté d’éducation physique et sportive 
 
En vue de l’obtention du grade de  
 
Maîtrise en sciences (M.Sc.) 
 
Maîtrise en sciences de l’activité physique 
 
 
 
 
 
 
 
Mars 2015 
 
© Gabrielle Rouleau-Gagnon, 2015 
UNIVERSITÉ DE SHERBROOKE 
 2 
 
 
Faculté d’éducation physique et sportive 
 
 
 
 
 
 
Effet d’une prise de suppléments en protéines et riches en calcium et vitamine D, 
combinée à un programme d’entrainement en résistance d’une durée de 16 semaines sur 
la densité minérale osseuse (DMO) chez des hommes âgés sarcopéniques 
 
 
 
 
Gabrielle Rouleau-Gagnon, B.Sc. Kin 
 
 
 
A été évalué par un jury composé des personnes suivantes : 
 
 
Isabelle J. Dionne, Ph.D.   Directrice de recherche 
 
                Membre interne du comité 
Pascale Morin, Ph.D.    Faculté d’éducation physique et sportive 
 
      Membre externe du comité 
Estelle Chamoux, Ph.D.      
  
      Président du jury 
Éléonore Riesco    Faculté d’éducation physique et sportive 
 
 
 
 
 
 
 
 
Mémoire accepté le : 10 Novembre 2015 
 3 
 
Sommaire 
 
Avec le vieillissement, on observe plusieurs maladies et conditions qui se développent. 
Les hommes comme les femmes sont à risque de développer de l’ostéoporose ainsi que la 
sarcopénie. Or, les mécanismes et les causes menant à ces déclins, soit la diminution de la 
masse osseuse pour l’ostéoporose et de la masse musculaire pour la sarcopénie, sont 
nombreux et certains de ceux-ci sont modifiables. Selon les statistiques, les femmes 
seraient plus susceptibles de souffrir d’ostéoporose en raison de leur plus petite densité 
minérale de base ainsi que la diminution d’une des hormones féminines qui est 
l’œstrogène. Les hommes, quant à eux, sont également susceptibles de voir leur masse 
osseuse diminuer avec le temps, mais de façon plus graduelle. Quant à  la sarcopénie, elle 
touche autant les hommes que les femmes.  
 
Certains éléments de la vie quotidienne peuvent venir atténuer le processus de perte 
osseuse et musculaire, tels que l’exercice physique ainsi que l’alimentation. Dans notre 
cas, il sera davantage question de la diminution de la masse osseuse. Il est possible de 
voir un lien entre la consommation de calcium et de protéine, l’entrainement en résistance 
sur l’ostéoporose, mais également sur la sarcopénie. En effet, il a été démontré que le 
calcium et l’entrainement en résistance aident à la formation osseuse et également à 
l’augmentation de la masse musculaire. Dans cette étude, le produit principal sera le lait, 
puisqu’il amène des bénéfices autant pour les os que pour les muscles en raison de sa 
teneur en calcium et en protéines.  Toutefois, la plupart des études ont été faites chez des 
femmes, en raison de leur plus grande prédisposition à souffrir d’ostéoporose. En effet, 
divers éléments font en sorte que les hommes sont moins susceptibles d’être atteint 
d’ostéoporose. Tout d’abord, les hormones stéroïdiennes tels que l’œstrogène et la 
testostérone ont des impacts sur la densité osseuse. Il est dit que l’œstrogène à la capacité 
de diminuer la résorption osseuse ce qui aide à maintenir la masse osseuse tandis que la 
testostérone favorise la densité osseuse. Avec l’âge, comme avec la formation osseuse, 
les stéroïdes sexuels ont des rôles importants dans la perte osseuse. Chez les femmes, la 
diminution des œstrogènes due à la ménopause provoque une augmentation de 90% de la 
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résorption osseuse comparativement à la formation osseuse qui augmente de seulement 
45%. Cela conduit alors à une perte osseuse globale. Les hommes, quant à eux, ont une 
diminution plus progressive des niveaux de stéroïdes sexuels avec le vieillissement, ce 
qui peut expliquer la baisse de la masse osseuse moins prononcée (Riggs, Khosla, & 
Melton, 2002). Aussi, une autre cause pour laquelle les hommes sont moins à risque est 
leur développement de la masse osseuse avec le temps. À l’âge adulte, la plupart des 
hommes ont développé divers avantages qui protègent leurs os contre les fractures de 
fragilité tels que un pic de masse osseuse plus élevé, une plus grande taille de l'os, et une 
plus grande masse osseuse (Lambert, Zaidi, & Mechanick, 2011; Looker, Beck, & 
Orwoll, 2001). Ceci est surtout en lien avec le fait que les hommes commencent la 
puberté plus tard dans la vie et leur croissance est plus longue que les femmes, ce qui 
peut provoquer des différences dans le développement des os entre mâles et femelles. Par 
exemple, les hommes ont tendance à avoir de plus longues jambes que les femmes, 
puisque la fusion de l'épiphyse (qui limite la croissance des os) se produit plus tard. 
Ainsi, les hommes ont tendance à avoir une plus longue période de maturation osseuse 
(Bonjour, Theintz, Law, Slosman, & Rizzoli, 1994). Malgré cela, les hommes ont tout de 
même le risque d’être atteint d’ostéoporose, soit 1-2 millions d’hommes américains et 8-
13 millions souffrent de ostéopénie (Gennari & Bilezikian, 2007). Pour ces raisons, on 
rapporte très peu d’études réalisées chez les hommes âgés. C’est pourquoi nous avons 
choisi notre population, soit des hommes âgés. L’objet notre présente étude est de vérifier 
si une prise de suppléments en protéines et riche en calcium, combinée à un programme 
d’entrainement en résistance, d’une durée de 16 semaines, aura un impact sur la densité 
minérale osseuse (DMO) chez des hommes sarcopéniques. Mon hypothèse est que les 
hommes faisant un programme d’exercice et prenant une collation contenant des 
protéines et calcium, auront une amélioration plus marquée de leur DMO que ceux étant 
dans le groupe contrôle, i.e. faisant des exercices, mais sans supplément. Le second 
objectif est de vérifier si une prise de supplément de protéines contenant du calcium de 
source laitière comparé à un supplément de protéines avec du calcium ajouté, suite à un 
programme d’entrainement en résistance d’une durée de 16 semaines, aura un impact sur 
la DMO chez des hommes sarcopéniques. Mon hypothèse est que les hommes, prenant 
une collation contenant des protéines et calcium provenant du lait de vache, 
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augmenteraient davantage leur DMO que ceux prenant le supplément en protéines avec 
du calcium ajouté. 
 
Afin de répondre à cette problématique, nous avons comparé trois groupes d’hommes 
âgés sarcopéniques qui prenaient des suppléments avec des niveaux différents de 
protéines et de calcium et où la provenance du calcium était différente (contrôle vs 
suppléments vs aliments), le tout combiné à un programme d’exercice en résistance sur 4 
mois. Dans l’étude, 26 hommes ont participé, soit 8 dans le groupe contrôle, 9 dans le 
groupe de suppléments en acides aminés (AAE) et 9 dans le groupe AAE provenant du 
lait de vache. Tous les sujets étaient soumis au même programme d’entrainement à raison 
de trois fois par semaine et où la collation était prise sur place post-entrainement. Des 
mesures de compositions corporelles (DXA), un journal alimentaire sur 3 jours ainsi que 
des prises de sang ont été réalisés au cours du programme.  
 
Les résultats n’ont pas démontré une différence significative quant à la consommation de 
suppléments en calcium avec un programme d’entrainement en résistance au niveau de la 
DMO. Par contre, il est intéressant de voir une tendance significative négative de la DMO 
dans le groupe contrôle. Pour  ce qui est du type de protéines, soit provenant d’acides 
aminés essentiels ou du lait de vache, les hommes étant dans le groupe lait de vache ont 
vu leur DMO du col du fémur s’améliorer.  
 
Selon nos résultats, la consommation de calcium en supplément combiné à un 
entrainement en résistance n’améliore pas la DMO, mais au moins, celle-ci est 
maintenue. De plus, il est plus bénéfique d’opter pour un produit de source laitière au lieu 
de suppléments en acides aminés essentiels pour améliorer la DMO sans oublier d’inclure 
l’entrainement en résistance au quotidien. Cette étude est intéressante quant à l’avenir de 
la santé osseuse chez les hommes âgés, mais une étude ayant une durée d’au moins 1 an 
serait davantage valable pour avoir de plus amples résultats. 
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CHAPITRE 1- INTRODUCTION 
1. VIEILLISSEMENT : IMPACTS SUR LA MASSE MUSCULAIRE 
ET OSSEUSE 
 
Le vieillissement est défini comme étant un processus naturel de transformation 
graduelle que subit tout organisme vivant du fait de son avancé en âge. Il désigne une 
baisse de certaines capacités physiques qui engendre des limitations fonctionnelles ou des 
incapacités pouvant mener à la mort (Hébert, A., 2007). C’est donc un ensemble de 
modifications fonctionnelles diminuant progressivement l’aptitude de la personne à 
assurer son équilibre physiologique ou son homéostasie (Kino-Québec, 2002).  Il n’y a 
pas d’âge fixe pour dire qu’une personne est âgée. Il est dit que celle-ci devient une 
personne âgée à partir de 65 ans ou entre 50-64 ans si elle a des conditions cliniques 
significatives ou des limitations physiques qui empêchent de faire des mouvements, qui 
affectent ses  activités physiques (Thompson, 2010). 
  
Il est important de ne pas perdre de vue que le déclin diffère d’une personne à 
l’autre. En effet, celui-ci varie selon les habitudes de vie, le fond génétique, les 
pathologies ou la survenue d’accident. La figure ci-bas illustre les changements 
occasionnés avec un vieillissement normal. Malheureusement, un accident ou une 
maladie chronique mène souvent à l’inactivité physique, altérant du même coup le 
processus de vieillissement (K. A. Hughes & Reynolds, 2005).   
 
Selon le recensement de la population en 2011, les personnes âgées représentaient 
14.8% de la population, comparativement à 13.7% en 2006. Il est à noter que les 
Canadiens sont ceux qui ont la plus faible proportion de personnes âgées par rapport aux 
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autres pays du G8. Cela pourrait être causé par le fait que la plupart des baby-boomers 
étaient sur le marché du travail au moment du recensement, soit entre 19-64 ans. Ainsi, à 
mesure que les baby-boomers atteindront 65 ans, le taux de personnes âgées dans la 
population va augmenter et la population dite active, diminuer. De plus, le recensement 
de 2011 a dénombré 5825 centenaires, ce qui représente une augmentation de 25.7% 
depuis 2006 (Statistique Canada, 2012). Toutes ces statistiques démontrent clairement à 
quel point il est important de s’attarder à la population vieillissante afin de la garder 
autonome le plus longtemps possible.  
 
Les sections qui suivent décrivent les changements physiologiques qui affectent 
les personnes âgées telles l’augmentation de la masse grasse, diminution de la masse 
maigre, de la force et de l’endurance musculaires, de la capacité oxydative des muscles 
ainsi que de la masse et de la densité osseuse(Chen, Nelson, Zhao, Cui, & Johnston, 
2013). Faire un lien avec la section suivante où on ne parle que de sarcopénie et non de 
tout ce qui est dit dans la phrase ci-dessus 
 
 
 
 
Figure 1: Changements au niveau physiologique et psychologique avec le vieillissement (Pu et Nelson, 
1999) 
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1.1 Sarcopénie 
 
1.1.1 Définition et prévalence 
 
La sarcopénie est composée de deux termes soit sarco (chair) et pénie (perte). 
C’est donc une perte de la chair, mais plus précisément la perte de masse musculaire et de 
force reliée au vieillissement (Rosenberg, 1997). Cette perte de masse musculaire fait 
partie du processus normal de vieillissement. La sarcopénie touche de 13 à 24% des 
personnes âgées de 60 ans et plus et 50% d’entre elles après l’âge de 80 ans. Elle affecte 
25% des hommes et près de 15% des femmes de plus de 70 ans (Roubenoff & Hughes, 
2000). D’après des études épidémiologiques, à partir de la deuxième jusqu’à la huitième 
décennie, les hommes auraient perdu 18% de leur masse maigre et les femmes, 27%. Aux 
États-Unis, 35% des personnes âgées souffrent de sarcopénie modérée et 10% de 
sarcopénie sévères (Janssen, Baumgartner, Ross, Rosenberg, & Roubenoff, 2004).  
 
La perte de masse maigre commence vers l’âge de 30 ans, mais il est possible de 
voir ce déclin surtout à partir de l’âge de 45 ans (Janssen, Heymsfield, & Ross, 2002). On 
démontre une perte moyenne de 0.5 kg par année entre l’âge de 30 ans à 60 ans. Après 60 
ans, la perte musculaire est accélérée et peut aller jusqu’à 2% par année et 3% en ce qui 
concerne la force musculaire (Waters, Baumgartner, Garry, & Vellas, 2010). Ce 
phénomène peut survenir malgré une absence de perte de poids. En effet, la perte de 
masse maigre ne résulte pas nécessairement en une perte de poids, puisqu’il y a souvent 
une augmentation, non négligeable, de la masse grasse, surtout au niveau abdominal et 
intramusculaire (D. Gallagher et al., 2000). 
 
1.1.2 Évaluation 
 
Pour déterminer la présence de sarcopénie ou non, il faut déterminer une valeur de 
référence correspondant à la valeur de la masse maigre qui se situe à deux écarts-types 
au-dessous des valeurs d’une population de référence constituée de jeunes adultes 
(Baumgartner et al., 1998). La sarcopénie peut être de type modérée ou sévère et cela est 
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déterminé selon la quantité de masse musculaire rapportée à la surface corporelle pour 
tenir compte de la taille de l’individu. Selon une étude canadienne, une masse normale est 
de plus de 10.76 kg/m2 pour les hommes et de 6.76 kg/ m2 pour les femmes. Une 
sarcopénie modérée est de 8.51-10.75 kg/m2 pour les hommes et de 5.76-6.75 kg/m2 pour 
les femmes (Janssen, Baumgartner, et al., 2004). Finalement, elle est dite sévère lorsque 
la masse musculaire est moins de 8.50 kg/m2 pour les hommes et moins de 5.75 kg/m2 
pour les femmes. 
 
1.1.3 Structure et fonction musculaire 
 
Tel que décrit par Lang et al. (T. Lang et al., 2010), les muscles squelettiques sont 
composées de plusieurs fibres musculaires, chacune contenant plusieurs noyaux 
cellulaires. Chacune de ses fibres est composée d’un grand nombre de myofibrilles et la 
force qui est générée par la fibre musculaire est proportionnelle à la quantité de 
myofibrilles contenues dans celle-ci. Pour ce faire, chaque fibre est innervée par un 
motoneurone.  La combinaison d’un motoneurone avec un ensemble de fibres est appelée 
unité motrice. L’unité motrice du muscle squelettique est activée lorsqu’un signal est 
généré dans le cortex moteur du cerveau. Le signal passe par la moelle épinière et est 
transmis comme potentiel d’action à chaque fibre à travers les motoneurones. Le nombre 
de fibres qui sera sollicité lors de la contraction dépendra de la grosseur du muscle.  Un 
gros muscle sera innervé par une seule unité motrice qui activera plusieurs fibres 
musculaires. Lorsque l'influx nerveux atteint la jonction entre la branche du neurone 
moteur et la fibre musculaire, l'acétylcholine, qui est un neurotransmetteur, est libérée à 
partir de l'extrémité de l'axone du neurone. Un potentiel d’action sera produit dans la 
cellule musculaire et l'acétylcholine se liera à des récepteurs sur la surface cellulaire de la 
fibre et provoque une entrée de sodium qui génère une dépolarisation de la membrane 
cellulaire. Ce potentiel d’action se propage alors le long de la membrane et  entrainera 
une libération de calcium par le réticulum sarcoplasmique et activera le mécanisme de 
contraction (Brooks, 2003; Faulkner, Larkin, Claflin, & Brooks, 2007). Cela entrainera 
une contraction simultanée de plusieurs fibres et créera la contraction musculaire. 
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On observe trois types de fibres musculaires, toutes pouvant être sollicitées lors 
d’une contraction. Les unités motrices dites lentes contiennent un plus petit nombre de 
fibres et celle-ci sont appelées fibres de type I. Cela se traduit par une vitesse de 
mouvement qui est relativement lente et demande moins d’énergie. Ces fibres sont 
particulièrement riches en mitochondries et en myoglobine ce qui permet une grande 
capacité pour la livraison soutenue de synthèse d’ATP par le métabolisme oxydatif des 
triglycérides et des glucides. Lorsque l’on parle de mouvement plus rapide, l’on recrute 
davantage les fibres de type IIB. Elles ont la capacité de générer plus de force et ont des 
vitesses de contraction plus élevées que les unités motrices lentes. Ceci est dû en raison 
de leur plus, grand nombre de fibres musculaires par unité motrice et ces fibres ont un 
plus gros diamètre. Elles sont relativement pauvres en mitochondries, et la principale 
source d'ATP est la glycolyse. Le troisième type de fibre musculaire est les fibres de type 
IIA. Elles ont une vitesse de contraction qui est intermédiaire. Elles ont la capacité de se 
contracter rapidement et également d’être résistantes à la fatigue. Les fibres du type IIA 
sont riches en myoglobines et en mitochondries (Lexell, 1995). 
 
1.1.4 Caractéristiques et causes de la sarcopénie 
 
Dans cette section, il sera question des changements qui surviennent lors de du 
vieillissement et ce, tant au niveau de la structure du tissu musculaire, de la régulation des 
hormones, du métabolisme oxydatif, de l’infiltration adipeuse ainsi que des facteurs 
inflammatoire et également au niveau des habitudes alimentaires. Tous ces changements 
ont un lien avec le développement de la sarcopénie.  
 
1.1.4.1 Changements de la structure du tissu musculaire et de l’innervation. Le processus 
de vieillissement amène des changements dans la masse, la composition, les propriétés 
contractiles du tissu musculaire. Ces changements se traduisent par des modifications 
dans la fonction du muscle, tels la puissance, la force ce qui conduit à la diminution de la 
capacité physique, des performances, à un risque accru de blessures liées aux chutes, et, 
souvent, à la fragilité  définit comme étant un syndrome biologique d’une diminution de 
la capacité de réserve et la résistance contre le stress, qui entrainent une baisse 
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cumulative dans plusieurs systèmes physiologiques et sont responsables de la 
vulnérabilité aux effets indésirables qui peuvent suivre. Les critères de fragilité ont été 
déterminés par Fried et al et se traduisent par une baisse de force de préhension, baisse 
d’énergie, diminution de la vitesse de marche, diminution du niveau d’activité physique 
et une perte de poids involontaire (Bandeen-Roche et al., 2006; Fried et al., 2001). 
Lorsque l’on parle de perte de masse musculaire, il s’agit de perte de fibres musculaires 
autant lentes que rapides, bien qu’on note une perte plus importante des fibres rapides, ce 
qui entraine une perte d’unités motrices et ainsi, une atrophie des fibres de type II 
(Faulkner et al., 2007). Une grande majorité de la perte des unités motrices est produite 
par la dénervation. Ainsi, les autres unités motrices qui ne sont pas touchées par la 
dénervation vont aller recruter les fibres qui ont été dénervées, sans égard au type de 
fibres. Il se pourrait donc que ces fibres changent de type (Kamen, Sison, Du, & Patten, 
1995; T. Lang et al., 2010; Lexell, Downham, Larsson, Bruhn, & Morsing, 1995). Il y a 
donc une grande proportion des fibres de type II qui seront changées en fibres de type I. 
La perte des fibres de type I et une perte accélérée des fibres de type II entraîne des 
changements quant à la fonction du muscle en raison du vieillissement. La perte d'unités 
motrices et des fibres de type II résultent en une perte de force et de puissance 
musculaire, nécessaires pour effectuer des actions au quotidien (Klitgaard et al., 1990; L. 
Larsson, Sjodin, & Karlsson, 1978; Lexell, Henriksson-Larsen, Winblad, & Sjostrom, 
1983). 
 
1.1.4.2 Balance protéique. Une perturbation de l'équilibre entre la synthèse protéique et 
la dégradation des protéines, favorisant l'accumulation de protéines endommagées, est 
également associée au vieillissement de muscle squelettique et à la sarcopénie (Di Iorio et 
al., 2006; Hasten, Pak-Loduca, Obert, & Yarasheski, 2000; Tavernarakis, 2008). Pour 
que le muscle squelettique puisque grandir, il doit y avoir une relation positive entre la 
synthèse des protéines, donc l’anabolisme des protéines musculaires et la dégradation, 
soit le catabolisme des protéines. Ainsi, la formation doit être supérieure à la dégradation 
pour que le muscle puisse s’hypertrophier (Tipton & Wolfe, 2001). Il existe de 
nombreuses causes de la diminution de la synthèse des protéines dans les muscles 
squelettiques chez  les personnes âgées, telles que la sous-production d’hormones de 
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croissance (GH) circulante et tissulaire et ainsi, une diminution du facteur de croissance 
(IGF-1) puisqu’il est régulé par la GH. Cela sera vu dans la section 1.1.4.3 sur les 
facteurs hormonaux. Pour que la synthèse des protéines soit optimale, l’apport 
énergétique joue un grand rôle. En effet, l’ingestion quotidienne de protéines est 
primordiale pour la synthèse des protéines. Selon une étude, après un bilan azoté chez des 
personnes âgées, le besoin en protéines serait de 1.14 g/kg/jour, comparé à 0.8 g/kg/jour 
chez des adolescents (Kim, Wilson, & Lee, 2010). Lorsque l’apport calorique est 
insuffisant, la dégradation des protéines musculaires est plus grande que la synthèse, ce 
qui amène une balance négative et donc, une augmentation de la dégradation (Phillips, 
Tipton, Aarsland, Wolf, & Wolfe, 1997; Phillips, Tipton, Ferrando, & Wolfe, 1999). De 
plus, la vitamine D aide au maintien de la fonction des fibres de type II, la conservation 
de la force musculaire et la prévention des chutes puisqu’elle favorise la synthèse des 
protéines(Montero-Odasso & Duque, 2005). 
 
1.1.4.3 Facteurs hormonaux soit la GH, l’insuline et les hormones sexuelles. Le 
vieillissement est également associé à des changements hormonaux. Tout d’abord, 
l’hormone de croissance (GH) est connue comme étant à la base de la synthèse des 
protéines dans le muscle squelettique. Un haut taux en circulation de la GH au niveau 
sanguin assure la croissance de l’organisme et l’on peut voir un déclin qui commence à 
lorsque la maturation est atteinte. Avec l’âge, le taux de GH au niveau plasmatique est 
moindre et cette baisse, liée à  l’âge, se déroule dans l’activité de l’axe somatotrope et est 
appelé somatopause. Ceci est dû à une réduction de la sécrétion hypothalamique de 
l'hormone GH (Frutos et al., 2007). Cela conduit à une diminution des taux circulants 
d’IGF-1, qui est le médiateur de la GH. Une réduction de GH amène aussi une 
diminution de la libération du calcium dans le réticulum endoplasmique, qui régule la 
contraction musculaire. Cela entraine une diminution de la contractilité musculaire, de la 
force musculaire et peut mener à une atrophie musculaire. Les femmes ménopausées 
possèdent des niveaux de GH inférieurs à celui des femmes préménopausées (Dirks & 
Leeuwenburgh, 2006; Faulkner et al., 2007; Rieu et al., 2009; Sinha-Hikim, Cornford, 
Gaytan, Lee, & Bhasin, 2006). Le manque de GH est connu pour favoriser l'accumulation 
de graisse intramusculaire et la perte de la masse musculaire (Kalleinen et al., 2008; Lee, 
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McArdle, & Griffiths, 2007). Une diminution de cette hormone peut aussi mener à un 
changement au niveau de la composition corporelle dû à une augmentation de la graisse 
viscérale et une diminution de la masse maigre et de la densité minérale osseuse (Zadik 
Z, 1985). Ainsi, il était tentant de traiter les patients souffrant de la perte de muscle par 
des injections de GH, mais aucune preuve de l'augmentation de force musculaire n’a été 
signalée, même si une augmentation de la masse musculaire peut se produire (Carlson et 
al., 2009; Collado, Blasco, & Serrano, 2007).   
 
Les fibres musculaires ont un ensemble de récepteurs transmembranaires qui lient 
l'insuline et l'IGF-1 afin de réguler la prolifération, la différenciation, et la fusion de 
cellules précurseurs de muscle squelettique (Alway & Siu, 2008). L’IGF-1 se lie aux 
récepteurs sur la surface des cellules du muscle squelettique et active un complexe de 
voies de signalisation cellulaire. Cette cascade entrainera, entre autres, des effets 
anabolisants. En effet, l’IGF-1 stimule l’activité des GLUT-4 qui favorise la traversée 
membranaire du glucose, ce qui augmente la concentration intracellulaire de substrats 
énergétiques. L’IGF-1 exerce également des effets anti-cataboliques et anti-apoptotiques 
en diminuant l’activité de la cathepsins (B, L), ce qui diminue la dégradation des 
protéines (Firth & Baxter, 2002; T. Tsujinaka, 1994). Avec l’âge, on observe une baisse 
de la synthèse de l'hormone de croissance, ce qui conduit à la réduction de la production 
de l'IGF-1 hépatique ainsi qu'une réduction de la capacité des cellules du muscle 
squelettique à produire l’IGF-1 au niveau local. Par conséquent, la baisse de l’IGF-1 liée 
à l'âge amène une réduction de la synthèse des protéines et de la fonction des cellules 
musculaires (Messi & Delbono, 2003).  
 
Par ailleurs, on observe une corrélation directe entre les niveaux d'hormones 
sexuelles et la masse musculaire, ce qui suggère que la baisse de la testostérone et de 
l’œstrogène peuvent contribuer à la sarcopénie (Di Iorio et al., 2006; Lee et al., 2007). En 
outre, il est suggéré que la baisse d’œstrogène et de la testostérone sont liés à 
l'augmentation des niveaux de cytokines pro-inflammatoires IL-6 et TNF (Girasole, 
Giuliani, Modena, Passeri, & Pedrazzoni, 1999), et cette augmentation peut contribuer au 
à la sarcopénie (Girasole et al., 1999; Roubenoff, 2003; Volpato et al., 2001) et ainsi 
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accélérer la perte de masse musculaire au cours du vieillissement (Vina, Sastre, Pallardo, 
Gambini, & Borras, 2006). Lors du vieillissement, on observe une diminution des 
niveaux d'hormones sexuelles et de la GH et d'IGF-1, ce qui peut contribuer à la 
sarcopénie (Kalleinen et al., 2008; Maltais, Desroches, & Dionne, 2009). Selon une étude 
de Ferrando et al. (2002) des sujets de sexe masculin âgés de  60 ans et plus à qui on a 
administré une supplémentation en testostérone ont aussi vu des gains de la force 
musculaire et de synthèse musculaire au niveau des jambes en 6 mois (Ferrando et al., 
2002). Ces données supportent que les niveaux de testostérone sont associés avec la 
sarcopénie, puisque cette hormone a un effet sur la masse musculaire, la fonction des 
muscles ainsi que la synthèse des protéines.  
 
Chez la femme, la baisse de l’excrétion d'œstrogène lors de la ménopause, qui 
survient en moyenne à l’âge de 51.4 ans au Canada (Lamberts, van den Beld, & van der 
Lely, 1997), est aussi associée à la sarcopénie (Lee et al., 2007; Sipila et al., 2001). La 
baisse d'œstrogènes peut favoriser des changements au niveau de la composition 
corporelle, telles une perte de la masse musculaire, une augmentation du tissu adipeux 
ainsi que la redistribution de la graisse corporelle de la région viscérale (Maltais et al., 
2009; Sipila et al., 2001; Taaffe et al., 2005). Avec l’âge et la diminution de l’activité 
physique, on observe une diminution de l’activité enzymatique de la lipoprotéine lipase 
(LPL) (Hamilton, Areiqat, Hamilton, & Bey, 2001). Cette enzyme est responsable de 
l’utilisation des triglycérides dans le muscle et joue un rôle important dans le 
métabolisme des lipides (Mead, Irvine, & Ramji, 2002). Il est dit que l'œstrogène peut 
empêcher l'accumulation de graisse dans les muscles squelettiques et peut avoir une 
relation directe avec la LPL qui catalyse l'utilisation de triglycérides. Une diminution de 
la force musculaire est aussi reliée avec la perte d’œstrogène liée à l'âge (Bassey, 
Mockett, & Fentem, 1996). 
  
1.1.4.4 Facteurs inflammatoires. La production de cytokines mène à des modifications 
dans la réponse inflammatoires et peut participer à la perte musculaire au cours du 
vieillissement. Les cytokines pro-inflammatoires telles IL-6, IL-1 et TNF-α engendrent 
une atrophie musculaire en augmentant la dégradation des protéines myofibrillaires (Fong 
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et al., 1989) et en diminuant la synthèse des protéines (C. H. Lang, Frost, Nairn, 
MacLean, & Vary, 2002). Le TNF- α est associé à une diminution de la force musculaire 
(Dirks & Leeuwenburgh, 2006; Yende et al., 2006) et est lié la sarcopénie. En effet, il est 
connu pour être associé à d’autres contribuant à la sarcopénie, y compris la dégradation  
des protéines, des espèces réactives de l'oxygène (ROS), l'accumulation de tissu adipeux 
et l'apoptose des cellules musculaires (Liao, Zhou, Ji, & Zhang, 2010). En outre, le TNF- 
α favorise la résistance à l’insuline et régule à la hausse la production d’IL-6 ce qui 
retarde la réparation musculaire, et l'exacerbation de la réponse pro-inflammatoire (Dirks 
& Leeuwenburgh, 2006; Hamada, Vannier, Sacheck, Witsell, & Roubenoff, 2005; Narici 
& Maffulli, 2010; Pedersen & Bruunsgaard, 2003). Quant à l’IL-6, son rôle est encore 
mal connu dans la littérature. L’on sait que  l'IL-6 possède deux caractéristiques pro et 
anti-inflammatoires et des effets sur la croissance et l'atrophie musculaire, mais il est 
difficile de discerner son rôle dans le développement de la sarcopénie. Néanmoins, c’est 
surtout la relation négative entre l'IL-6 et la force des muscles squelettiques qui est 
associée à une atrophie musculaire chez les personnes âgées (Bautmans, Njemini, 
Lambert, Demanet, & Mets, 2005; Tsujinaka et al., 1995). Aussi, l'IL-6 peut contribuer à 
la résistance à l'insuline et inhibe l’IGF-1, ce qui favorise la dégradation des protéines au 
cours de la sarcopénie (Hamada et al., 2005; Pedersen, Akerstrom, Nielsen, & Fischer, 
2007). 
 
1.1.4.5 Métabolisme oxydatif.  Il existe plusieurs sources de production de ROS dans les 
muscles squelettiques tels que les changements de l'ADN mitochondrial (ADNmt) et les 
mutations dans les tissus à haute phosphorylation oxydative. Ces dernières provoquent 
une baisse de l'activité électronique de la chaine de transport des électrons et une 
dysfonction mitochondrial, ce qui augmente la production de ROS. De plus, la production 
de ROS favoriserait les mutations de l’ADNmt, entrainant ainsi un cercle vicieux 
mitochondrial menant à la mort cellulaire. (Degens, 2007; Herbst et al., 2007; Hiona & 
Leeuwenburgh, 2008). Les cytokines pro-inflammatoires telles que le TNFalpha (tel que 
décrit plus haut), comme mentionné dans la section 1.1.4.4 sur les facteurs 
inflammatoires, favorisent également l'accumulation de ROS (Reid & Li, 2001). 
L'accumulation des ROS à l’intérieur du muscle squelettique contribuerait aussi à la 
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sarcopénie (Collado et al., 2007; Di Iorio et al., 2006; Druzhyna, Wilson, & LeDoux, 
2008; Hiona & Leeuwenburgh, 2008) puisqu’elle est associé à une dégradation tissulaire, 
une atrophie musculaire, une diminution de la fonction musculaire ainsi qu’à 
l'augmentation de la présence de tissu fibreux (Collado et al., 2007; Degens, 2007; Di 
Iorio et al., 2006; Druzhyna et al., 2008; Hiona & Leeuwenburgh, 2008; Reid & Li, 
2001). 
 
1.1.4.6 Infiltration adipeuse. Un autre changement lié au vieillissement du muscle 
squelettique est l’infiltration adipeuse au niveau du tissu musculaire. Dans la littérature, 
elle est définit sous plusieurs termes tels que la graisse intermusculaire, la graisse 
intramusculaire et la faible densité du tissu maigre. L’infiltration adipeuse est la 
définition la plus large et elle fait référence aux stockages des lipides dans les adipocytes 
entre les fibres musculaires (graisse intramusculaire) et entre les groupes musculaires 
(graisse intermusculaire) (Karampinos et al., 2012).  Cette infiltration représente un 
élément important pour la locomotion en raison de la masse inerte qui est ajoutée à 
l’individu, mais également puisqu’elle soutient la sarcopénie via une infiltration de 
cytokines pro-inflammatoires (comme le TNF-α, IL-6, IL-1) et des adipokines (leptine, 
adiponectine et la résistine (Neels & Olefsky, 2006). Il a également été démontré que les 
fibres de type I ont un contenu de deux à trois fois plus élevés de tissu adipeux que les 
fibres de type II (van Loon et al., 2004). Avec le vieillissement la proportion de fibres de 
type I augmente, cela engendre une accumulation accrue relative de tissu adipeux dans le 
muscle (Bua, McKiernan, Wanagat, McKenzie, & Aiken, 2002; Conley, Esselman, et al., 
2000; Hardin et al., 1995; Petersen et al., 2003). Finalement, les personnes âgées sont de 
plus en plus sédentaires, ce qui implique qu’ils ont une moins grande dépense énergétique 
(Westerterp, 2000). Leur métabolisme de repos diminue, ce qui stimule moins la 
dégradation des lipides et ainsi, mène à une augmentation des triglycérides musculaires 
(Goodpaster, He, Watkins, & Kelley, 2001). 
 
1.1.4.6.1 Impact de l’infiltration adipeuse sur le tissu osseux. L’infiltration adipeuse est 
un phénomène qui se produit avec le vieillissement et qui est néfaste au niveau de 
plusieurs organes et tissus de l’organisme. Il a été démontré qu’à plusieurs niveaux, les 
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adipocytes affectent la fonction des cellules et peuvent mener à leur mort à travers un 
processus de lipo-apoptose lié à une trop grande quantité d’acides gras (Musacchio, 
Priante, Budakovic, & Baggio, 2007). Cela a été aussi rapporté concernant les 
ostéoblastes. Le vieillissement semble contribuer de manière significative à l'adipogenèse 
de la moelle osseuse qui soulève la possibilité que l'ostéoporose soit un type de maladie 
lipotoxique (Duque & Troen, 2008). En effet, les adipocytes de la moelle osseuse 
semblent exercer un effet toxique sur les ostéoblastes (Maurin et al., 2000). Les 
adipocytes et les ostéoblastes proviennent des mêmes précurseurs. Ces cellules souches 
mésenchymateuses (CSM) peuvent fabriquer les différentes cellules spécialisées 
présentes dans les tissus squelettiques. Par exemple, elles peuvent se différencier ou se 
spécialiser en cellules cartilagineuses (chondrocytes), cellules osseuses (ostéoblastes) et 
cellules graisseuses (adipocytes) (Song & Tuan, 2004). Dans des conditions 
ostéogéniques, les CSM ont la capacité d’augmenter l'expression des marqueurs 
adipogéniques et ostéogénique. La différenciation adipocytaire et ostéogénique, à partir 
des CSM, survient tardivement dans le développement des ostéoblastes (Ponce et al., 
2008). Les co-cultures d'adipocytes et d’ostéoblastes révèlent que les adipocytes inhibent 
l'activité des ostéoblastes ainsi que leur survie, ce qui serait éventuellement secondaire à 
la libération d’adipokines et d’acides gras via l'augmentation du nombre d'adipocytes 
dans la moelle osseuse (Musacchio, Priante, Budakovic, & Baggio, 2007). En effet, il a 
été démontré selon une étude de Zhao JW et al., que les œstrogènes favorise la 
différenciation des ostéoblastes  et inhibe celle des adipocytes. Ainsi, avec le 
vieillissement, l’on voit une diminution de la concentration en œstrogène ayant comme 
impact une plus grande importance de la différenciation des adipocytes comparativement 
à celle des ostéoblastes (Zhao, Gao, Mei, Li, & Wang, 2011). L’une des caractéristiques 
principales de la perte osseuse liée à l'âge serait donc l'accumulation de graisse de la 
moelle osseuse au détriment de l’ostéoblastogénèse (Rosen & Bouxsein, 2006). 
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1.1.4.6.2 Impact de l’infiltration adipeuse sur la masse musculaire. Il ne faut pas perdre 
de vue qu’il y a également une infiltration adipeuse au niveau musculaire. Cette notion a 
été abordée dans la section sarcopénie, mais ici, il sera question de l’impact que peut 
avoir l’infiltration adipeuse sur les muscles et la capacité musculaire. Ce qui nous 
intéresse ici est l’impact de l’accumulation des graisses au niveau intramusculaire 
(IMAT). Lorsque l’on parle de graisse intramusculaire, ce terme est général et il englobe 
l'infiltration graisseuse dans le muscle se référant au stockage des lipides dans les 
adipocytes sous la membrane fibreuse enveloppant les muscles. IMAT est un prédicteur 
significatif de la perte de force musculaire ainsi que de la mobilité avec le vieillissement 
(Goodpaster, Carlson, et al., 2001). Les études ont démontré que l’accumulation de 
IMAT avec l’âge serait due à la maladie, au gain de poids et à l’inactivité physique 
(Goodpaster et al., 2008). De plus, avec le vieillissement et la sédentarité, il y a une 
diminution du contenu en mitochondries dans le muscle squelettique (Conley, Jubrias, & 
Esselman, 2000), ce qui amène une diminution de la capacité oxydative (Petersen et al., 
2003) et de l’activité enzymatique. La capacité à oxyder les lipides musculaires est donc 
diminuée, ce qui augmente l’infiltration des graisses au niveau des muscles (Coggan et 
al., 1992).   
 
 
Figure 2: Facteurs qui peuvent influencer augmentation tissu adipeux intrarmusculaire (IMAT) 
(Leskinen et al., 2009) 
1.1.4.7 Changements des habitudes alimentaires. Le vieillissement est souvent associé à 
une diminution de la quantité de nourriture ingérée qui peut mener à un phénomène 
appelé ˝l’anorexie de vieillissement˝ (Chapman, MacIntosh, Morley, & Horowitz, 2002). 
L’on peut associer ce phénomène dû au fait qu’il y un changement au niveau du goût, de 
l’odorat et de la vision. Aussi, on observe une perte de sensibilité des saveurs salées et 
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sucrées ainsi que du nombre de papilles gustatives qui  fait en sorte que les aliments n’ont 
plus le même goût et ne procurent plus le même plaisir. Certaines personnes âgées vont 
donc avoir tendance à moins manger. Aussi, la perte d’acuité visuelle rend la préparation 
des aliments plus hasardeuse. Une réduction de l’appétit peut s’expliquer par une satiété 
précoce due à une diminution du fundus, qui se situe dans la partie haute de l’estomac, à 
une augmentation de la libération de cholécystokinine, qui est une hormone responsable 
du contrôle de la digestion et de la satiété en activant la sécrétion d’enzymes digestives 
par le pancréas, et à l’augmentation du taux de leptine circulante en circulation de leptine 
(Chapman et al., 2002; Waters et al., 2010). Cette hormone joue un rôle important au 
niveau de l’apport nutritionnel, du maintien du poids en raison de sa capacité à réguler la 
satiété. En effet, elle a un mécanisme de rétroaction qui envoie des signaux au centre de 
régulation du cerveau pour inhiber la quantité de nourriture à ingérer ainsi que pour 
réguler le poids et l’homéostasie énergétique du corps (Halaas et al., 1995; Pelleymounter 
et al., 1995). Aussi, l’apport recommandé en protéine est souvent difficile à atteindre à 
cause du coût des aliments qui sont riches en protéines, l’intolérance à manger certains 
groupes alimentaires, la difficulté à mâcher certains aliments ou la peur de consommer 
trop de gras et de cholestérol (Chernoff, 2004). Il est donc important de s’attarder à ces 
contraintes. 
 
Il est possible de voir un cercle vicieux tel que présenté à la figure 3. Les causes 
de la sarcopénie sont multifactorielles. La consommation d’alcool est néfaste pour la 
santé musculaire. Plusieurs études ont regardé l’impact de la prise d’éthanol chez des rats 
et ont constaté une diminution de la synthèse des protéines de l’ordre de 75% pour une 
étude et de façon significative pour une autre (Reilly et al., 1997; Tiernan & Ward, 1986) 
.La consommation d’alcool altère la voie de signalisation de l’IGF-1 dans le muscle 
squelettique (C. H. Lang et al., 2004). De plus, une personne étant alcoolique peut voir 
une atrophie des fibres de type II qui peut conduire à une perte de masse musculaire 
allant jusqu’à 30% (Preedy et al., 2001). La prise de tabac peut également avoir un effet 
néfaste. Une étude clinique a été fait chez des hommes fumeurs et non-fumeurs et il a été 
démontré, à l’aide d’une biopsie fait au niveau du vaste externe que ceux étant fumeurs 
avaient des dommages structurels et métaboliques ainsi qu’une diminution des fibres de 
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type I dans la zone transversale et une tendance similaire dans les fibres de type IIa 
(Montes de Oca et al., 2008). Peterson et al. ont également conclu que la cigarette altérait 
la synthèse des protéines (Vary, Frost, & Lang, 2008). La fumée secondaire n’est pas à 
négligée. Selon une étude fait chez des souris, une exposition à la cigarette pendant 6 
mois à amener une diminution du poids corporel et une augmentation du stress oxydatif 
au niveau des jumeaux (Lau, Mak, Chan, & Law, 2012). La cigarette induit le 
catabolisme des protéines par le mécanisme de la dégradation des principales protéines 
contractiles (myosine et l'actine). Ces processus cataboliques sont médiés par une 
augmentation du stress oxydatif intracellulaire (Rom, Kaisari, Aizenbud, & Reznick, 
2012). La consommation d’alcool et de tabac peut être une cause d’une mauvaise 
alimentation puisque, pour certaines personnes, cette consommation peut mener à une 
baisse de l’appétit. Aussi, le vieillissement est associé à une baisse de l’appétit et d’un 
faible apport alimentaire appelé "l'anorexie du vieillissement" (Chapman et al., 2002). Le 
manque de protéine a un impact important sur la santé musculaire. L’apport recommandé 
est de 0.8 g/kg de poids par jour et il est dit que 40% de la population âgée de plus de 70 
ans ne rencontre pas ces recommandations (Burton & Sumukadas, 2010). En plus, pour 
les aînés la quantité de protéines devraient être d’environ 1.14 g/kg de poids par jour 
(Kim et al., 2010). Il a été montré que l'apport protéique insuffisant est associé à une 
régulation négative de la synthèse des protéines, la formation de la myosine, et la 
prolifération de cellules satellites (Breen & Phillips, 2011). L’insuffisance en vitamine D 
a également un effet important sur la sarcopénie puisqu’elle a un rôle de maintien la 
fonction des fibres de type II, elle préserve la force musculaire et ainsi, prévient les 
chutes (Montero-Odasso & Duque, 2005).Plusieurs facteurs menant à un manque de 
vitamine D seront abordés dans la section 1.2.4. Il est important de noter qu’environ 78% 
des personnes âgées ont une déficience en vitamine D (Dirks-Naylor & Lennon-Edwards, 
2011) et que 20 à 50% de la population serait en carence. En ce qui concerne l’apport 
calorique journalière, une consommation de calories trop élevées ou trop faibles peut 
avoir des conséquences négatives sur la masse musculaire (Benton, Whyte, & Dyal, 
2011; Buford et al., 2010). Finalement, la sédentarité est un facteur important du risque 
de sarcopénie. Une personne dite inactive soit au niveau de leur tâche de la vie 
quotidienne ou au niveau de l’activité physique est plus susceptible d’avoir une plus 
 26 
faible masse musculaire et force musculaire (Burton & Sumukadas, 2010).  Tous ces 
éléments ont un impact sur la qualité et la fonction musculaire, ce qui entraine une perte 
de masse et de force musculaire. 
 
 
Figure 3: Cercle vicieux pouvant mener à la sarcopénie (Rom et al., 2012) 
 
1.1.5 Conséquences de la sarcopénie sur la qualité de vie et l’économie. 
 
Avec le vieillissement, la sarcopénie peut engendrer plusieurs problèmes comme 
la fragilité (Roubenoff, 2000b), l’incapacité fonctionnelle (Roubenoff, 2000a), le risque 
élevé de chutes, un trouble de la mobilité, de l’équilibre et de la marche (Guralnik, 
Ferrucci, Simonsick, Salive, & Wallace, 1995). La sarcopénie est donc un élément à 
prendre en considération puisqu’aux États-Unis, le coût direct relié à la prévalence de la 
sarcopénie a été estimé à 18.5 millions en 2000. Cette estimation prend en considération 
les coûts directs de la sarcopénie tels les soins hospitaliers et en cliniques externes, et les 
dépenses de soins à domicile. Les coûts indirects telle que la diminution de la 
productivité des employés n’y étaient pas inclus (Burton & Sumukadas, 2010; Janssen, 
Shepard, Katzmarzyk, & Roubenoff, 2004). D’ici 2050, le nombre de personnes âgées de 
60 ans et plus risque d’augmenter fortement et pourrait atteindre jusqu’à 2 milliards 
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comparativement à 600 millions en 2000 (Loenneke & Pujol, 2011). La prévalence et les 
coûts liés à la sarcopénie sont donc susceptibles d’augmenter également. C’est pourquoi 
il est primordial de mettre en place des interventions et des stratégies pour prévenir la 
sarcopénie.   
 
1.2 Ostéoporose 
 
1.2.1 Définitions  
 
L’ostéoporose se définit comme une maladie caractérisée par une diminution de la 
masse osseuse (quantité minérale totale) et par l’atteinte de la microarchitecture du tissu 
osseux ayant pour conséquence une fragilité osseuse et un risque accru de fracture 
(Brown, Josse, & Scientific Advisory Council of the Osteoporosis Society of, 2002). Les 
os jouent un rôle primordial dans la capacité mécanique de soutien d’une personne, dans 
l’efficacité à se mouvoir, et également dans la protection des organes (Blimkie, 2006). 
Lorsque l’on parle d’une bonne densité osseuse, l’on fait référence à l’architecture des os 
soit pour l’épaisseur, la forme, la taille, et aussi à son organisation au niveau 
microarchitectural. Des os en bonne santé permettent à l’organisme de bien absorber les 
impacts et les stress appliqués au quotidien. (Delmas, Hardy, Garnero, & Dain, 2000). 
 
1.2.2 Diagnostic et étiologie 
 
Le terme ostéoporose est utilisé si la densité minérale osseuse (DMO) est 
inférieure à la valeur de référence calculée à partir de celle de jeunes adultes de même 
sexe et de même race à laquelle on soustrait 2.5 d’écarts-types (NIH Consensus 
Department Panel on Osteoporosis Prevention, Diagnosis and Therapy, 2001). Le résultat 
nous donne un score T qui est une valeur standardisée pour aider les cliniciens et les 
chercheurs à évaluer le statut du patient et ainsi prescrire un traitement adéquat.  On 
définit l’ostéoporose comme sévère s’il y a une fracture ostéoporotique. L’on dit qu’une 
personne souffre d’ostéopénie si le score T est entre -1.5 et -2.5 ET et d’ostéoporose 
lorsque le score T est -2.5 ET. L’ostéopénieest très répandue au Canada puisque 1,4 
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million de personnes sont atteintes, les deux sexes confondus. L’ostéoporose est 
classifiée en deux niveaux, soit primaire ou secondaire. L’ostéoporose primaire est 
causée par les plusieurs facteurs tels que le sexe, l’âge, le niveau d’activité physique 
etc… Quant à l’ostéoporose secondaire, elle est causée par une autre maladie ou par la 
prise de médicament tel que les glucocorticoïdes. En 2000, une étude canadienne a 
montré que la prévalence chez les femmes était de 15.8% et, chez les hommes, de 6.6% et 
cela, après l’âge de 50 ans (Tenenhouse et al., 2000). Il ne faut pas perdre de vu qu’une 
grande majorité des personnes atteintes ne sait pas qu’elle en souffre, c’est-à-dire qu’on 
estime que 76.6% des femmes et 93.4% des hommes présentant de l’ostéoporose ignorent 
leur condition (Sawka et al., 2006). 
 
1.2.3 Croissance osseuse 
 
La densité minérale osseuse chez les personnes âgées est déterminée par le pic de 
masse osseuse, auquel on soustrait le taux de perte osseuse avec l'âge. Le pic de masse 
osseuse est déterminé par plusieurs facteurs, parmi lesquels on retrouve l'alimentation 
(surtout l’apport en calcium), la pratique d'exercice physique, le sexe et la génétique 
(Hamdy, Anderson, Whalen, & Harvill, 1994; Johnston & Slemenda, 1995; Stevenson, 
Lees, Devenport, Cust, & Ganger, 1989). À 18 ans, les filles et les garçons ont formé de 
95 à 99 % de leur masse osseuse. Entre 18 et 23 ans, la masse osseuse peut encore croître 
de 2 à 3% (Lloyd, Petit, Lin, & Beck, 2004). Ainsi, au début de la période adulte, la 
masse osseuse augmente encore un peu avant de commencer à décroître (Blanchet et al., 
1998). L’idéal est donc d’atteindre le pic de masse osseuse le plus élevé et de le 
maintenir. Afin d’y arriver, l’os doit se renouveler sans arrêt par des cycles de résorption 
et de formation osseuse, qu’on appelle le remodelage. Il est définit comme étant un 
équilibre entre la formation et la résorption osseuse. Le remodelage est présent à tous les 
moments de la vie. Au cours de la période de croissance, la formation osseuse est plus 
présente que la résorption. C’est à l’âge adulte qu’il y a un équilibre quasi-égal entre la 
formation et la résorption osseuse. Les ostéoblastes, responsable de la formation osseuse 
et les ostéoclastes, où leur rôle est de détruire la matrice osseuse, agissent en synergie. 
Ainsi, ils agissent sur les mêmes endroits, mais de façons différentes soit la dégradation 
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de l’os pour les ostéoclastes et les ostéoblastes assurent le renouvellement. C’est avec 
l’âge qu’il y a des changements au niveau de ces processus. En effet, la résorption 
osseuse prend plus de place que la formation en raison de certains éléments qui 
influencent la durée de la période de la résorption osseuse tels que les facteurs 
hormonaux et les cytokines locales. La diminution des facteurs hormonaux, surtout de 
l’œstrogène est en grande partie responsable de la perturbation du cycle de remodelage 
qui augmente avec l’âge. Le cycle de remodelage osseux dure environ 4 mois et  
comporte deux phases soit une phase de résorption allongée qui dure plus de 3 semaines 
et une phase de formation réduite qui dure moins de 3 mois et qui est dite incomplète. 
Cela mène à des lacunes de résorption seulement partiellement reconstruites. Avec le 
vieillissement, l’accumulation de lacunes mène à la formation d’un os poreux et moins 
dense. Donc, lors de la période d’involution, la formation osseuse dans les sites de 
remodelage osseux est plus faible que la dégradation ce qui mène à une perte osseuse.  
(Adachi et al., 2009).   
 
On voit une diminution progressive de la masse osseuse autant chez l’homme que 
chez la femme (Recker & Heaney, 1993). La perte, qui commence vers l’âge de 30 ans 
(Riggs et al., 1981) est plus marquée après l’âge de 65 ans chez les hommes à raison de 
1-2% par année (Hannan, Felson, & Anderson, 1992; Orwoll, Oviatt, McClung, Deftos, 
& Sexton, 1990). Chez les femmes, la perte osseuse est plus grande, soit de 0.5% à partir 
de l’âge de 20 ans et jusqu’à 80 ans. Toutefois, la perte osseuse s’accélérée à la 
ménopause et peut être de 3 à 7% par année dans les 7 à 10 premières années (perte 
osseuse rapide post-ménopausique) (Kenny & Prestwood, 2000). Après 65 ans, la perte 
décélère à un taux de 0.5 à 2% par année (Greenspan, Maitland, Myers, Krasnow, & 
Kido, 1994). La perte osseuse liée à l’âge est en grande partie due au changement 
hormonal, soit la baisse de l’œstrogène qui accélère la résorption osseuse et inhibe la 
formation osseuse (Heaney, 1990). Reste que peu importe le sexe, il y aura une perte 
osseuse vers l’âge de 70 ans qui pourrait mener à de l’ostéoporose. (von Stengel, 
Kemmler, Kalender, Engelke, & Lauber, 2007).  
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En fait, avec le vieillissement, certains processus, tel que la ménopause où on 
observe une baisse œstrogène, sont associés à l’augmentation de l’activité des 
ostéoclastes (Kveiborg, Flyvbjerg, Rattan, & Kassem, 2000). Afin de maintenir une 
bonne densité minérale osseuse, il doit y avoir un équilibre entre la résorption et la 
construction osseuses. Lorsque la balance est négative, cela signifie qu’une quantité plus 
importante de calcium est excrétée par rapport à la quantité absorbée. Cette balance 
négative favorise la perte osseuse puisque l’organisme doit puiser dans les réserves des os 
pour maintenir l’homéostasie. La résorption osseuse est alors plus présente que la 
formation et cela résulte en une perte osseuse (Abrams, 2006). 
 
De même, la diminution de l’activité physique induit une réduction de la mise en 
charge ce qui diminue l’activité des ostéoblastes et donc de la formation osseuse (Yeung 
et al., 2005). Le tissu osseux a la capacité de s’adapter selon les contraintes mécaniques 
qui lui sont imposées via la contraction des muscles. L’adaptation de l’os assure une 
bonne masse osseuse ainsi que l’architecture de l’os en réponse à la contrainte induite par 
des charges mécaniques. On présente trois règles qui régissent l’adaptation osseuse : 
l’adaptation est entrainée par un stimulus dynamique, l’adaptation nécessite une durée 
relativement courte de chargement, et les cellules osseuses sont habituées à une charge 
mécanique de routine (Turner, 1998). Selon la loi de Wolf, l'architecture osseuse est 
défini par des lois mathématiques, qui précisent que l'épaisseur, le nombre et la 
distribution des travées doivent correspondre à la distribution des contraintes mécaniques, 
et les travées doit être chargé axialement en compression et la tension. En outre, il a été 
montré que l'os répond à des contraintes dynamiques et non statiques (C. T. Rubin & 
Lanyon, 1984). Les ostéocytes ont le rôle de coordonner le processus de remodelage en 
convertissant les forces mécaniques extérieures en réponses biochimiques, processus 
connu sous le nom mécanotransduction.  Cependant, le mécanisme par lequel ces cellules 
détectent les contraintes mécaniques et facilite les modifications adaptatives dans la 
masse osseuse et l'architecture n’est pas encore complètement élucidé (Ahn & 
Grodzinsky, 2009; Klein-Nulend, Bacabac, & Mullender, 2005; Temiyasathit & Jacobs, 
2010). Les ostéocytes réagissent généralement à une déformation de l'os ou à des 
conséquences de la déformation de l'os, telles que la contrainte de cisaillement due à 
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l'écoulement de fluide induite par la charge, des champs électriques provoqués par 
diffusion des potentiels de contrainte généré, et la pression hydrostatique (Aarden, 
Burger, & Nijweide, 1994; Isaacson & Bloebaum, 2010; Klein-Nulend, Bakker, Bacabac, 
Vatsa, & Weinbaum, 2013). La conséquence première lors de l’application de contrainte 
mécanique est la déformation de la matrice osseuse. Ce stimulus amènera un étirement 
des ostéocytes, au même terme que le tissu osseux environnant. Lorsque le tissu osseux 
est étiré dans une direction, l’os tend à se contracter dans la direction perpendiculaire 
(Bonivtch, Bonewald, & Nicolella, 2007). Lorsque l’os est sous pression, le liquide 
interstitiel s’écoule autour des ostéocytes. L’os peut donc être comparé à une éponge 
imbibé d’eau. Lors de contrainte mécanique et que l’os sera compressé, l’eau sortira de 
lui et se traduira par un flux de fluide interstitiel à travers le réseau à cristaux liquides de 
l'os (voir Fig. 1) (Ajubi et al., 1996). L'écoulement de fluide interstitiel à travers le réseau 
met une contrainte de cisaillement sur les membranes cellulaires. Ce stress est initiera une 
réponse biochimique des cellules.  
 
Par ailleurs, même en présence d’une pratique d’activité physique régulière, la 
masse osseuse peut quand même avoir tendance à diminuer. Tout d’abord, on aborde 
l’aspect de la stimulation osseuse. Comme dit précédemment, l’augmentation en âge 
coïncide souvent avec une diminution des activités physique de la vie quotidienne et 
également l’intensité de ces activités. Il est donc fréquent de voir une diminution de la 
force musculaire et de la masse musculaire que l’on nomme sarcopénie. Ce phénomène 
peut conduire à une baisse au niveau du mouvement musculaire et par le fait même 
osseux. En effet, à chaque articulation du corps, les muscles appliquent une force aux os 
qui y sont attachés (C. Rubin, Turner, Bain, Mallinckrodt, & McLeod, 2001). Cela aide 
donc à la stimulation osseuse. L’intensité appliquée lors de l’activité peut donc avoir un 
impact sur le processus osseux. L’on parle ici de fréquence (Hz) et de magnitude, donc de 
contraintes mécaniques (Ue). Selon certaines études, le fait d’avoir une activité à haute 
magnitude (2000-3500 Ue) comme par exemple la course amène des réponses positives 
en terme de formation osseuse en raison de la haute fréquence qui y est imposée soit de 
10-15 Hz (Murfee et al., 2005). Par contre, cette activité est trop exigeante et difficile 
pour des personnes âgées ou ayant des pathologies. Il faut donc trouver un moyen de 
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diminuer la magnitude pour atteindre des fréquences plus élevées dans le but de 
maintenir ou d’augmenter la formation osseuse. Ainsi, il a été démontré que le fait de 
faire une activité moins intense soit environ 70 Ue, mais à une fréquence 30 Hz inhibe le 
processus de résorption osseuse (C. T. Rubin & Lanyon, 1985; C. T. Rubin, 
Sommerfeldt, Judex, & Qin, 2001). La réponse osseuse suite à un chargement mécanique 
semble être en corrélation avec le produit de la fréquence et de la charge appliquée. Cela 
signifie que de petites déformations induites par un faible impact pourrait stimuler la 
formation osseuse et maintenir la masse osseuse si elle est appliquée à une fréquence 
élevée (Kiel et al., 2010). L’activité physique à prescrire est alors très importante.   Aussi, 
la diminution de l’efficacité des hormones, dont l’œstrogène chez les femmes, qui affecte 
l’absorption du calcium (Nordin et al., 2004) peut avoir un impact sur la diminution de la 
masse osseuse. Une bonne quantité de calcium dans l’organisme et en réserve est 
primordiale étant donné que les tissus osseux servent de réservoir pour les besoins 
métaboliques. Si ce nutriment est présent en moins grande quantité dans l’organisme, les 
fonctions des cellules osseuses en seront affectées. Ainsi, l’activité ostéoclastique sera 
plus importante que l’ostéoblastique et la perte osseuse s’intensifiera. À ce moment, si le 
pic de la densité osseuse n’est pas très élevé, la perte osseuse deviendra problématique 
(Matkovic et al., 1979).  
 
1. 2.4 Causes de l’ostéoporose 
 
Les facteurs de risques de l’ostéoporose sont très nombreux (Figure 4). Certains 
sont non modifiables, tels l’âge (plus de 65 ans), le sexe (risque plus élevé chez les 
femmes) ainsi que la génétique. Les femmes sont davantage susceptibles de souffrir 
d’ostéoporose en raison de leurs changements hormonaux avec le vieillissement (baisse 
des niveaux d’œstrogène en circulation) ainsi que de leur pic de masse osseuse qui est 
plus bas à priori que les hommes (Tremollieres, Pouilles, & Ribot, 1992). Pour ce qui est 
des facteurs modifiables, l’on parle surtout des habitudes de vie. Par exemple, le manque 
d’exposition au soleil a un impact sur la biosynthèse de la vitamine D, l’alimentation, où 
l’on n’obtient que peu de vitamine D par absorption car les sources alimentaires n’en 
contiennent par beaucoup, mis à part si l’on consomme des suppléments ou des boissons 
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dans lesquelles la vitamine D a été ajoutée. Ce nutriment ayant pour rôle d’aider à 
l’absorption des minéraux nécessaires tels que le calcium et le phosphore via l’intestin 
pour atteindre les os et ainsi, maintenir un bon équilibre minéral osseux (Cranney et al., 
2007). C’est donc un agent majeur pour la santé des os. Les autres habitudes de vie 
potentiellement impliquées sont la consommation alcool, le tabagisme (puisqu’il diminue 
l’absorption de calcium), ainsi qu’une une alimentation de faible qualité 
nutritionnelle  (soit le manque de nutriments tel que la vitamine D et le calcium ainsi que 
les protéines), ainsi que l’inactivité physique 
(http://nihseniorhealth.gov/osteoporosis/riskfactors/01.html).  
 
 
Figure 4: Facteurs de risque ostéoporose (Kino-Québec, 2008) 
1. 2.5 Conséquences de l’ostéoporose 
 
Les personnes qui sont diagnostiquées avec de l’ostéoporose, et plus souvent les 
femmes, ont le réflexe de diminuer leur activité physique quotidienne par peur de tomber 
et de se fracturer un membre, puisqu’il est connu que les gens souffrant d’ostéoporose ont 
plus de risque de se fracturer un membre lors d’une chute. De là s’enclenche un cercle 
vicieux de déconditionnement comme il est possible de voir à la Figure 5.  En effet, les 
gens qui ont un diagnostic d’ostéoporose avec ou sans fracture ont souvent des impacts 
au niveau de leur état psychologique (Gold & Solimeo, 2006), comme la diminution 
d’estime de soi, une perception négative de l’image corporelle ainsi que des troubles de 
l’humeur (Cizza, Ravn, Chrousos, & Gold, 2001; P. D. Ross, 1997). Ainsi, le réflexe est 
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souvent de diminuer leur niveau d’activité physique et leurs tâches de la vie quotidienne 
pour limiter le risque. Ceci aura pour conséquence de diminuer la capacité physique, la 
force musculaire, l’équilibre et ainsi, augmenter le risque de chute (Adler, 2006). Par 
ailleurs, il a été vu précédemment que la densité minérale osseuse ainsi que la masse 
osseuse est assurée lorsqu’il y a stimulation mécanique. Or, si les activités physiques sont 
diminuées, il y aura moins de stimulation mécanique, ce qui aura pour incidence une 
diminution de la DMO et donc, de conduire à des risques plus élevés de souffrir 
d’ostéoporose et de subir des fractures (Frost, 1987).  
 
 
 
Figure 5: Diagnostic ostéoporose (Kino-Québec, 2008) 
2 INTERACTION ENTRE LA MASSE MUSCULAIRE ET LA MASSE 
OSSEUSE  
2.1 Mécanismes biologiques affectant masse osseuse et masse musculaire de 
façon concurrente 
 
La masse musculaire et la masse osseuse sont deux tissus qui sont étroitement liés 
et le niveau d’échanges métaboliques entre eux est de plus en plus étudié. En effet, 
certains mécanismes sont communs à leur régulation. Plus particulièrement,  au niveau 
biologique, leur métabolisme respectif est affecté par l’action de la vitamine D, ainsi que 
l’infiltration adipeuse.  
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2.1.1 Impact de la vitamine D sur le mécanisme physiologique de la masse musculaire  
 
La vitamine D, obtenue soit via l’alimentation ou l’exposition au soleil, améliore 
considérablement le temps de réaction, la performance fonctionnelle ainsi que l’équilibre 
(Pfeifer et al., 2009). Cette association pourrait s’expliquer en partie par le fait que la 
vitamine D se lie à un son récepteur dans le noyau des cellules musculaires, ce qui va 
amener un changement dans la transcription de l’ADN et donc, contribuer  à la synthèse 
de protéines et à la croissance des cellules musculaires (Girgis, Clifton-Bligh, Hamrick, 
Holick, & Gunton, 2013), en particulier au niveau des fibres musculaires de type II (Sato, 
Iwamoto, Kanoko, & Satoh, 2005). Ce mécanisme est appelé effet génomique. Un 
deuxième mécanisme important est l’effet non-génomique, qui lui, est plus rapide 
(Nemere, 1999). La vitamine D ira également se lier à un récepteur, mais celui-ci est 
plutôt situé sur la surface de la membrane des cellules musculaire (D. Capiati, Benassati, 
& Boland, 2002). Cela aura un effet rapide au niveau du transport du calcium 
intracellulaire ce qui mènera à la contraction musculaire (D. A. Capiati, Vazquez, Tellez 
Inon, & Boland, 2000; Vazquez, de Boland, & Boland, 1997).   
 
Avec le vieillissement, on observe une diminution du nombre de récepteurs de la 
vitamine D, ce qui pourrait expliquer une partie de la perte de force musculaire et une 
réduction de l’anabolisme musculaire (Kung, Springer, Doehner, Anker, & von Haehling, 
2010). Il a d’ailleurs été démontré que les personnes ayant une déficience en vitamine D 
avaient une atrophie des fibres musculaires de type II (Ziambaras & Dagogo-Jack, 1997). 
Étant donné que ces fibres sont dites rapides, elles sont souvent recrutées en premier et 
ainsi, sont impliquées dans la capacité physique, par exemple, pour monter des escaliers 
ou soulever des charges lourdes (Snijder et al., 2006). De plus, grâce à des coupes 
histologiques de fibres musculaires, il a été remarqué que les personnes carencées en 
vitamine D présentaient des espaces inter-fribrillaires plus grands, des infiltrations de 
graisse inter fibrillaires accrues et une fibrose (Yoshikawa, Nakamura, Tanabe, & 
Imamura, 1979). Par ailleurs, une étude a démontré qu’une supplémentation de 1000 IU 
(unité internationale) par jour engendre une augmentation du diamètre des fibres de type 
II de 2.5 fois sur une durée de 2 ans sans exercice (Sato et al., 2005).  
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D’autre part, des études ont montré une association entre le niveau de vitamine D 
et la force musculaire ainsi que les performances physiques chez les personnes âgées. Des 
effets positifs sur la masse musculaire ainsi que la force musculaire ont d’ailleurs été 
démontrés dans différentes études avec une supplémentation de 400 à 800 UI de vitamine 
D par jour sur une durée de 9 à 12 mois ainsi qu’une supplémentation de calcium de 800 
à 1000 mg par jour (Annweiler, Schott, Berrut, Fantino, & Beauchet, 2009; Bunout et al., 
2006; Swanenburg, de Bruin, Stauffacher, Mulder, & Uebelhart, 2007). Par exemple, le 
risque de chute a diminué de 19% chez les aînés prenant entre 700 IU et 1000 IU de 
vitamine D par jour en supplément lors d’un traitement de 2 à 5 mois (Bischoff-Ferrari et 
al., 2009). Pour ce qui est de la force musculaire, Verschuren et ses collègues (2011) ont 
fait une étude d’une durée de six mois chez des femmes âgées. Durant laquelle ils ont 
donné des suppléments de 1600 IU en vitamine D et ils ont vu une augmentation de 6.4% 
de force lors d’une extension du genou (S. M. Verschueren et al., 2011). Par contre, il est 
à noter que ce ne sont pas toutes les études qui ont vu des bénéfices à prendre des 
suppléments en vitamine D dans ce contexte (Scott et al., 2010). Les résultats varient 
selon l’âge des sujets, le dosage (les hautes doses donnent de meilleurs résultats), les 
méthodes de mesures (dynamomètre ou la presse des jambes) et le niveau de vitamine D 
de départ (Bischoff-Ferrari et al., 2009). Ainsi, dans un but de supplémenter une carence, 
il faut mesurer le niveau plasmatique de vitamine D chez les personnes âgées frêles afin 
de donner une dose adéquate pour réduire les fractures (Sanders et al., 2010). De plus, 
cette vitamine aurait des effets au niveau du contrôle neuromusculaire et de la 
coordination neuronale (Annweiler et al., 2010). Elle aide à réguler les concentrations de 
calcium intramusculaire et intramitochondriale, ce qui facilite le couplage d'excitation-
contraction, et par conséquent participe à l’équilibre fonctionnel des fibres musculaires de 
type II (Annweiler, Bridenbaugh, et al., 2009). 
2.2 Mécanismes physiologiques affectant masse osseuse et masse musculaire 
 
Le métabolisme osseux et musculaire sont structurellement interdépendants et les 
deux s’adaptent aux stimuli ressentis par l’organisme, tels que les impacts mécaniques 
liés à la contraction et à l’entrainement physique (Bailey & McCulloch, 1990). Selon 
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Frost et al (2003), le métabolisme musculaire interagit avec le métabolisme osseux pour 
influencer la solidité des os, par le biais du chargement dynamique des muscles. La 
contraction des muscles ainsi que l'impact au sol lors des activités impliquant le poids du 
corps influencent la résistance des os (Ferretti, Cointry, Capozza, & Frost, 2003). Grâce à 
l’avancée de la technologie, il a été possible de différencier la masse grasse de la masse 
maigre et certains auteurs ont constaté que la masse maigre était corrélée positivement 
avec la DMO (Bonewald et al., 2013; Kaji, 2013; Sharir, Stern, Rot, Shahar, & Zelzer, 
2011). Ainsi, il a été mis en relation que la masse musculaire, l’activité physique, la force 
ainsi que la taille expliquent une grande partie de la DMO (Bassey, Rothwell, Littlewood, 
& Pye, 1998). D’après une étude qui a été réalisée auprès de 353 paires de jumelles post-
ménopausée âgées entre 45-70 ans, il a été démontré qu’il y avait une corrélation 
significative entre la masse maigre et la densité osseuse (Arden & Spector, 1997).  
2.3 Relation entre la sarcopénie et l’ostéoporose 
 
Avec l’âge, on remarque une involution de la densité minérale osseuse et de la 
masse musculaire qui est souvent liée aux mécanismes décrits plus haut. L’association 
entre ces deux phénomènes demeure encore controversée dans la littérature. Bien que 
certains mentionnent que la sarcopénie pourrait expliquer moins de 5% de la perte de 
force (V. A. Hughes et al., 2001) et que  quelques études ont démontré aucune relation 
entre le déclin de la masse musculaire et de la masse osseuse (Coin et al., 2008; Frisoli, 
Chaves, Ingham, & Fried, 2011; Gillette-Guyonnet, Nourhashemi, Lauque, Grandjean, & 
Vellas, 2000; Walsh, Hunter, & Livingstone, 2006), beaucoup plus d’études constatent 
des relations positives plus importantes (Di Monaco, Castiglioni, Vallero, Di Monaco, & 
Tappero, 2012; Hida et al., 2013; Iolascon et al., 2013; Lemaire, Tobin, Greller, Cho, & 
Suva, 2004; Miyakoshi, Hongo, Mizutani, & Shimada, 2013; Sjoblom et al., 2013; S. 
Verschueren et al., 2013; Yu, Leung, & Woo, 2014). Il est donc possible de mettre en 
relation la sarcopénie et l’ostéoporose afin de déterminer s’il y aurait un lien entre ces 
deux conditions lors du vieillissement. D’après Marcus et al. « La perte osseuse liée à 
l'âge ne peut pas être attribuée à la perte de muscle, car la perte osseuse se produit plus tôt 
que la perte de force musculaire» et plusieurs auteurs sont en accord avec ce point 
(Belanger, McComas, & Elder, 1983; Fugl-Meyer, Gustafsson, & Burstedt, 1980). Il est 
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important de noter que dans ce passage, le chercheur parle de perte de force musculaire 
plutôt que de masse musculaire. Or, il a été démontré que la perte de masse musculaire, 
donc la sarcopénie, serait un facteur de risque de la perte de force musculaire nommée la 
dynapénie et arriverait avant (Rolland et al., 2008).  
 
Bref, il est important de se rappeler que les causes de l’ostéoporose et de la 
sarcopénie sont multifactorielles et communes à plusieurs égards, incluant les 
changements hormonaux, le faible niveau d'activité physique et une diminution de la 
consommation alimentaire, en particulier une diminution de la quantité de protéines, de 
calcium et de vitamine D. Cette étiologie commune peut être responsable d'une relation 
positive entre l'ostéoporose et la sarcopénie; certaines études considèrent même la 
sarcopénie comme un facteur de risque de l'ostéoporose puisque cette dernière est plus 
fréquente chez les personnes ayant une faible densité minérale osseuse (Evans, 2004; 
Roubenoff, 2003).  
 
Afin de contrer ces altérations, il est primordial d’adopter de saines habitudes de 
vie et d’axer les comportements sur différents éléments qui pourraient aider à améliorer 
ou à prévenir ces conditions. L’impact de l’activité physique, en particulier de 
l’entrainement contre résistance, ainsi que celui de l’alimentation sont abordés dans les 
sections qui suivent.   
3 ACTIVITÉ PHYSIQUE, MÉTABOLISMES MUSCULAIRE ET 
OSSEUX 
 
L’activité physique est définie comme tout mouvement corporel produit par la 
contraction des muscles squelettiques entraînant une augmentation de la dépense 
d’énergie au-dessus de la dépense de repos (U.S. Department of Health and Human 
Services). Le rôle d’une pratique d’activité physique régulière dans la prévention des 
maladies liées au vieillissement a été maintes fois rapporté (Haskell et al., 2007; Janssen 
& Leblanc, 2010; Nelson et al., 2007; Warburton, Nicol, & Bredin, 2006). L’activité 
physique influence plusieurs systèmes, tels le système cardiorespiratoire, musculaire, 
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morphologique et moteur  (DiPietro, 1996).  Il est toutefois important de considérer les 
différents types d’exercice physique. 
3.1 Entrainement aérobie 
 
Celui-ci fait référence à des mouvements continus qui mettent à contribution de 
grands groupes musculaires. Ce type d’exercice a pour but de favoriser l’endurance 
aérobie et elle doit être pratiquée au moins 150 minutes par semaine à raison de 30 
minutes par séance et ce, à intensité modérée à élevée (Tremblay et al., 2011). Ces 
activités peuvent améliorer l’endurance cardiovasculaire et ainsi, réduire les risques des 
maladies chroniques associées au vieillissement. En effet, une pratique régulière 
d’activité physique peut améliorer la consommation d’oxygène de 5 à 10 ml/kg/min ce 
qui permettra à la personne de pouvoir repousser de 10 à 20 ans les leur autonomie 
fonctionnelle (WW, 1995). Si les exercices sont pratiqués au quotidien et cela depuis 
quelques temps, l’adaptation physiologique demandera d’augmenter la charge 
d’entrainement pour maintenir une bonne intensité relative à l’exercice. Il est primordial 
de ne pas stagner afin de conserver les améliorations et de continuer à progresser 
(Vladimir M. Zatsiorsky, 2006). 
 
3.2 Entrainement contre résistance  
 
Les exercices de type musculaire ou contre résistance impliquent des mises en 
charge. L’entrainement en force est établi comme étant une stratégie efficace pour 
augmenter la masse ainsi que la force musculaire. Il s’agit d’exécuter un mouvement 
contre une force externe et d’appliquer une intensité de travail qui est supérieure à la 
capacité aérobie du muscle. L’exercice doit donc être de haute intensité, sur une courte 
durée d’effort (Murton & Greenhaff, 2013). L’on voit une augmentation de la masse 
musculaire par une stimulation directe de la synthèse des protéines et nouvelles fibres 
musculaires (Kosek, Kim, Petrella, Cross, & Bamman, 2006; Yarasheski, Zachwieja, & 
Bier, 1993).  
 
 40 
L’avantage de ces exercices est de permettre un gain en force musculaire et 
également en masse, et cela, même chez les aînés. Le fait d’appliquer une force en 
contractant les muscles et les tendons a un effet direct sur la formation et le remodelage 
osseux (Wilhelm et al., 2012). Les avantages de faire des entrainements en force est de 
favoriser l’exécution des tâches de la vie quotidienne, améliorer l’équilibre et donc de 
prévenir les chutes (Seguin & Nelson, 2003). Tel qu’expliqué par Lord et Dionne (2007), 
«il est important que les séances soient supervisées par des kinésiologues afin d’éviter les 
blessures et d’assurer une bonne sécurité. Les entrainements doivent être personnalisés et 
donc, il faut ajuster la charge, qui est la résistance, et le nombre de répétitions, et ce, pour 
chaque groupe musculaire».  
 
En général, 2 à 4 séries de 8 à 15 répétitions, avec une charge suffisante, seraient 
adéquates pour augmenter la force musculaire. Il est recommandé de laisser des journées 
de repos entre chaque entrainement pour laisser le temps aux muscles de récupérer 
(Hunter, McCarthy, & Bamman, 2004). Selon Lord et Dionne (2007) «les séances ne 
doivent pas dépasser 60 minutes. Il est important de garder les personnes âgées actives 
puisque le fait d’être sédentaire peut mener à un déconditionnement neuromusculaire qui 
diminuera la capacité à réaliser les tâches de la vie quotidienne». Par exemple, il a été 
démontré qu’une certaine proportion des personnes ayant 55 ans et plus a de la difficulté 
à marcher 0.4 km ou à lever un poids de 11 kg (Puelma, 1997). À l’âge de 80 ans, 57% 
des hommes et 70% des femmes ne sont plus capables de faire de gros travaux ménagers 
(Puelma, 1997). Tous ces changements dans les fonctions physiques sont reliés à la perte 
de masse musculaire et de force (Hunter et al., 2004).  Par contre, il a été démontré que 
l’entrainement en résistance était un puissant stimulant pour améliorer l’anabolisme des 
protéines musculaires puisqu’il entraine des adaptations morphologiques et métaboliques 
dans le muscle (Kumar et al., 2009).  
 
Le principal déterminant pour l’hypertrophie d’un muscle est la charge qui est 
appliquée. Une seule séance d’exercice en résistance peut accélérer la synthèse des 
protéines de deux à quatre heures et peut persister jusqu’à 16 heures chez les personnes 
entrainées et 24-48 heures chez celles non-entrainées (Koopman, Saris, Wagenmakers, & 
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van Loon, 2007). L’hypertrophie des fibres musculaires se produit après au moins 16 
séances d'entraînement (Staron et al., 1991). Les fibres musculaires à contraction rapide 
(glycolyse) augmentent davantage leur taille par rapport aux fibres musculaires à 
contraction lente (oxydation) (Hather, Tesch, Buchanan, & Dudley, 1991). 
 
Les adaptations de l'hypertrophie observées lors de l’entrainement en résistance 
sont un résultat de modifications intracellulaires dans le muscle soit un épaississement 
des protéines actines et myosines, une augmentation du nombre des myofibrilles, une 
augmentation de fluide dans les cellules du muscle et une augmentation de tissu 
conjonctif entourant les fibres musculaires (Wilmore, 1994).  
 
Les changements dans les premières semaines d’entrainement sont également 
associés à des adaptations neurales (Moritani & deVries, 1979), ce qui améliore 
l’efficacité de la transmission de l’influx nerveux jusqu'aux muscles. Au cours des 
premières 2 à 8 semaines d’entrainement, les fibres nerveuses ainsi que les fibres 
musculaires sont davantage recrutées, ce qui mène ainsi à des gains en force (Wilmore, 
1994).  Les changements à long terme dans la force sont ensuite attribuables à une 
hypertrophie des fibres musculaires (Sale, 1988).  
 
3.3. Exercice et santé osseuse 
 
3.3.1 Importance de l’activité physique sur les tissus osseux 
 
Pour la santé osseuse, l’exercice physique est important à tout âge, mais surtout 
lors de l’enfance et de l’adolescence, moment où elle est un déterminant du gain de masse 
osseuse (Farpour-Lambert, 2004). C’est surtout au moment de la croissance que les os 
vont se développer et acquérir une bonne architecture pour résister aux stress physiques 
de la vie quotidienne. Il est donc primordial que les enfants soient très actifs puisque les 
impacts mécaniques sur leur os auront des effets sur leur densité osseuse à plus long 
terme (Cassell, Benedict, & Specker, 1996; Courteix et al., 1998; Slemenda, Miller, Hui, 
Reister, & Johnston, 1991). Une pratique d’activité régulière impliquant des mises en 
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charge peut diminuer les risques de fractures puisqu’elle a un impact direct sur la solidité 
des os tant à l’enfance qu’à l’âge adulte (Chan et al., 1996; Duppe, Gardsell, Nilsson, & 
Johnell, 1997; Province et al., 1995). Les résultats peuvent différer selon le nombre de 
répétitions, la vitesse, les mouvements et la force qui est appliquée (Carter, Kannus, & 
Khan, 2001). L’activité physique contribue au maintien d’une bonne masse osseuse à 
l’âge adulte, qui correspond à la phase de consolidation, mais aussi lors de la phase 
d’involution, où l’exercice permettra de diminuer la perte de masse osseuse (Carter et al., 
2001). À ce titre, il a été démontré dans une étude de 1998, ayant comme sujets des 
femmes de 65 ans et plus, sédentaires et actives, que celles qui avaient un plus haut taux 
d’activité de loisir, d’activité sportive et de tâches ménagères diminuaient de 36 % les 
risques de fractures d’une hanche. Leurs habitudes alimentaires ainsi que leur état de 
santé général ont été pris en considération tels que la quantité et les sources de calcium, la 
consommation d’alcool et tabac, la prise de supplément et de médicaments (Gregg, 
Cauley, Seeley, Ensrud, & Bauer, 1998).  
 
3.3.2 Bénéfices de l’exercice aérobie sur la santé des os 
 
Les exercices de type aérobies intenses et de courtes durées sont efficaces pour la 
construction de l’os. Les cellules osseuses s’adaptent aux exercices de longues durées et 
sont ainsi désensibilisées aux changements que procure l’activité physique (Robling, 
Burr, & Turner, 2000, 2001; Robling, Hinant, Burr, & Turner, 2002; Umemura, Ishiko, 
Yamauchi, Kurono, & Mashiko, 1997). Les meilleurs bénéfices pour les os se font 
surtout en début d’entrainement (Huiskes, Ruimerman, van Lenthe, & Janssen, 2000; 
Krall & Dawson-Hughes, 1991) puisque selon Umemura et ses collègues, les os 
perdraient 95% de leur ‘’mécanosensibilité’’ après 20 répétitions. Donc, lors d’un 
programme d’exercice aérobie, il serait avantageux de mettre des repos entre les périodes 
d’efforts, soit de faire des intervalles. Si le but est de maximiser la densité osseuse, il vaut 
mieux faire de courtes séances, mais avec une plus grande intensité (Umemura et al., 
1997). 
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3.3.3 Bénéfices d’exercices contre résistance pour la santé des os 
 
L’entrainement contre résistance, expliqué précédemment, est également excellent 
pour la masse osseuse. Plusieurs études qui ont démontré une association positive entre la 
pratique d’exercice contre résistance et la densité osseuse (Gutin B, 1992; Suominen, 
1993; Warburton, Glendhill, & Quinney, 2001). On observe trois mécanismes qui aident 
à la formation osseuse. Premièrement la piézoélectricité, donc la stimulation de l’os avec 
l’application de contraintes mécaniques pour maintenir la structure osseuse, qui a été 
expliquée précédemment dans la section 1.2.3 sur la Croissance osseuse. Ensuite, les 
exercices avec mises en charge sont optimaux et surtout lorsqu’il y a un stress mécanique 
appliqué sur les os. Cela a pour effet de maximiser l’accumulation des minéraux dans les 
os, et ce, autant à l’enfance qu’à l’adolescence. En effet, ce type d’activité physique 
augmente l’approvisionnement en sang vers les muscles et les os, ce qui accentue l’apport 
en nutriments, en hormones et en l’oxygène (Hert J, 1971). Finalement, avec l’activité 
physique, la pression intra-canaliculaires est augmentée ainsi que le flux du liquide 
interstitiel. Les canalicules osseux sont des canaux extrêmement fins et qui relient les 
lacunes, soit des petites espaces dans les os et les cartilages. Ces deux éléments sont des 
facteurs qui favorisent la régénérescence des os puisque l’écoulement du liquide via les 
canaux est responsable de la déformation de la matrice extracellulaire des os ainsi que des 
changements au niveau des membranes (Cherian et al., 2003). 
 
3.3.3.1 Paramètres de l’entrainement contre résistance pour maximiser la DMO. Afin 
d’avoir des gains au niveau de la DMO, il est important que les exercices soient exécutés 
à haute intensité, donc avec une charge relativement élevée, soit 80 % du 1 R.M  
(Chilibeck, Sale, & Webber, 1995; Warburton et al., 2001). Une étude a démontré que 
pour obtenir des bénéfices et atteindre l’objectif d’augmenter la densité minérale osseuse, 
le programme devrait être d’une durée de 24 semaines, à raison de 30-40 minutes par 
séance, trois à quatre fois par semaine à une intensité de 70-80% du 1 R.M. (Chien, Wu, 
Hsu, Yang, & Lai, 2000). Plusieurs autres études ont d’ailleurs vu des gains après des 
entrainements contre résistance à haut impact. Les exercices à faible impact tels la 
marche et le tai chi, permettent surtout de prévenir la perte osseuse (Bassey & Ramsdale, 
1994; Friedlander, Genant, Sadowsky, Byl, & Gluer, 1995; Snow-Harter, Bouxsein, 
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Lewis, Carter, & Marcus, 1992). Il a été démontré que pour maintenir les gains, il est 
important de continuer l’entrainement (Iwamoto, Takeda, & Ichimura, 2001). Les 
paramètres d’entrainement tels que la vitesse à laquelle le mouvement est réalisé, la force 
déployée pour soulever une charge ainsi que le nombre de répétitions peuvent venir jouer 
un rôle dans la formation osseuse. En effet, les mouvements dits dynamiques sont plus 
bénéfiques pour favoriser la formation osseuse (Cherian et al., 2003).  
 
Figure 2: Stades évolution de la masse osseuse (Kino-Québec, 2008) 
 
4 ALIMENTATION 
 
Mis à part l’entrainement, un autre élément est primordial à prendre en compte 
lors du vieillissement, et il s’agit de l’alimentation. Avec l’âge, on observe des 
changements anatomiques et physiologiques qui s’observent et cela vient influencer 
certains sens, soit le goût et l’odorat. Cela peut donc influencer le comportement dans le 
choix des aliments (Refai & Seidner, 1999; Westenhoefer, 2005). Bien que cet élément 
fasse partie du vieillissement normal, il est à noter que 80-85% des aînés présentent une 
maladie chronique ont besoin d’un suivi nutritionnel particulier  (Ferland, 2007). Ils sont 
obligés de prendre des médicaments qui peuvent avoir comme effets secondaires de 
modifier les choix alimentaires. Il est également possible de voir des changements tant au 
niveau de la composition corporelle, que du système sensoriel et digestif (Ferland, 2007). 
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Tout cela demande des adaptations importantes pour assurer une bonne santé. En effet, 
certains nutriments sont essentiels au quotidien et ont un impact important sur les os et 
les muscles. Il est donc important de les prendre en considération dans l’alimentation. 
4.1 Le calcium  
 
Le calcium est l’un des sels minéraux les plus importants du corps et donc, celui 
qui est présent en plus grande quantité. Il représente 1-2 % du poids corporel, et 99 % se 
retrouve dans les os et les dents (Tortora  Derrickson, 2007). Le calcium est souvent 
associé à la formation ainsi qu’au métabolisme du tissu osseux. Ce tissu constitue donc 
son propre réservoir pour le calcium et dessert ses propres besoins métaboliques pour le 
processus de remodelage osseux.  
 
4.1.1. Rôle du calcium 
 
Le calcium a plusieurs rôles. Le premier est de former, solidifier et maintenir une 
bonne masse osseuse (Health, Related, Diseases, & Center, 2012). Il agit au niveau des 
cellules de l’organisme  et pour la coagulation sanguine qui aide à la cicatrisation, le bon 
fonctionnement du système nerveux, la contraction et le relâchement des muscles ainsi 
que la régulation des battements cardiaques et de la tension artérielle (A. C. Ross, 2011). 
On retrouve le calcium surtout au niveau des os, des dents et le reste est redistribué dans 
l’organisme. Le calcium est primordial pour la structure et est nécessaire pour la rigidité, 
la force et l’élasticité du tissu osseux. De plus, la réserve minérale que constitue le 
squelette est critique pour l'homéostasie minérale globale. Le squelette est le dépôt 
principal de calcium. Celle-ci est mise à contribution lors des processus de formation et 
de résorption osseuse afin de maintenir les concentrations sanguines de calcium à un 
niveau constant. Une autre des fonctions importantes du calcium au niveau 
physiologique, outre celle du squelette, est celle de messager intracellulaire essentiel dans 
les cellules et tissus de l'organisme. Bien que ce bassin de calcium soit quantitativement 
limité, le calcium présent dans le système circulatoire, le fluide extracellulaire, les 
muscles et les autres tissus est critique pour la médiation de la contraction vasculaire et 
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vasodilatation, la fonction musculaire, la transmission nerveuse, et la sécrétion hormonale 
(A. C. Ross, 2011; Tortora, 2007; Weaver CM, 2006)  
4.1.2 Métabolisme du calcium 
 
L’absorption du calcium varie selon l’âge, l’origine ethnique et l’alimentation. Il 
est primordial de combiner le calcium avec la vitamine D pour que celui-ci soit absorbé. 
La concentration normale de calcium dans l’organisme se situe entre 8.5 et 10.5 mg/ dL 
(A. C. Ross, 2011). Le métabolisme du calcium est régi en grande partie par la 
parathormone (PTH), qui est sécrétée par les glandes parathyroïdiennes, localisées dans 
les lobes postérieurs de la glande thyroïde. La régulation se caractérise par une série de 
boucles de rétroactions homéostatiques. Si le niveau de calcium s’écarte des 
concentrations normales, le récepteur de détection de calcium de la glande parathyroïde 
enverra des signaux de sécrétion de la PTH, qui fonctionne comme un capteur de 
calcium. Dans le cas d’une trop grande quantité de calcium dans le sérum, les cellules 
parafolliculaires de la glande thyroïde sécrètent de la Calcitonine et inhibent la résorption 
osseuse afin de maintenir l’homéostasie. Si le taux de calcium est trop bas, on observe 
une augmentation des taux de PTH qui induit l'activité enzymatique (1α hydroxylase) 
dans le rein, pour convertir la vitamine D en sa forme hormonale active, le Calcitriol(A. 
C. Ross, 2011). À son tour, le Calcitriol stimule une meilleure absorption du calcium par 
l'intestin. (A. Catharine Ross, 2011). Lorsque la PTH stimulera les reins, afin de sécréter 
la PTH active et pour activer la résorption osseuse, cela aura pour conséquence 
d’augmenter la quantité de calcium extracellulaire. C’est donc le Calcitriol qui agit de 
façon endocrine sur l’intestin, les reins et les os pour augmenter le taux de calcium 
sérique. En parallèle, il y aura libération du calcium provenant de l’os pour aller en 
circulation sanguine et ainsi normaliser la calcémie (Courbebaisse & Souberbielle, 2011). 
La figure 7 décrit bien la régulation de la calcémie par les hormones calciotropes, dont la 
parathormone. 
 
Bref, c’est grâce aux boucles de rétroactions positives et négatives que le taux de 
calcium peut être maintenu. La figure 8 montre le processus. 
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Figure 3: Régulation de la calcémie et de la phosphatémie (Courbebaisse & Souberbielle, 2011) 
 
 
 
 
 
 
Figure 4: Action de la PTH via des rétroactions positives et négatives pour maintenir le taux de calcium 
(Holick, Schnoes, & DeLuca, 1971; Holick, Schnoes, DeLuca, Suda, & Cousins, 1971) 
4.1.3 Mécanismes d’absorption du calcium 
 
L’absorption du calcium peut être effectuée par deux mécanismes, soit par 
diffusion passive ou par transport actif. Tout d’abord, la diffusion passive, étant donné 
que le calcium a besoin de canaux ou de transporteur pour passer les membranes 
plasmiques permettra le passage du calcium à travers la muqueuse intestinale et cela en 
fonction de la différence de concentration. Cette diffusion dépend donc de l’apport 
alimentaire, et augmente avec un plus grand apport en calcium. Pour le transport actif, 
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celui-ci dépend de l’action du Calcitriol et de son récepteur au niveau intestinal comme 
expliqué précédemment dans la section 2.1.2. (Cranney et al., 2007; A. C. Ross, 2011).  
 
4.1.4 Vieillissement : Calcium et densité osseuse 
 
La diminution de l’absorption du calcium commence vers l’âge de 65-70 ans. Il en 
résulte une balance négative de la quantité de calcium comme expliqué dans la section 
1.2.3 (Abrams, 2006). On observe différences causes qui peuvent mener à une diminution 
de la masse osseuse, tels qu’une hyperparathyroïdie secondaire, liée à de l’insuffisance 
rénale  puisque le calcium est alors moins bien absorbé, et l’organisme présente une 
diminution de son efficacité à s’adapter à un bas niveau de calcium (Davies, Heys, Selby, 
Berry, & Mawer, 1997). On peut aussi observer une diminution de la synthèse de la 
vitamine D et de la capacité à absorber le calcium au niveau de l’intestin. Cela a donc des 
effets négatifs sur la santé osseuse (Ferry, 2011). En effet, avec le vieillissement, on 
observe des changements affectant certains nutriments qui ont des rôles primordiaux dans 
la densité osseuse. Il a été remarqué que la vitamine D était moins produite dans la peau 
avec l’âge (MacLaughlin J, 1985). L’absorption du calcium peut aussi être altérée en 
raison de la diminution de 50% de la formation du  Calcitriol, qui est la forme active de la 
vitamine D. En effet, avec l’âge, les reins rétrécissent, les néphrons diminuent en taille et 
en nombre, et les cellules tubulaires perdent de leur élasticité. Ainsi, le débit glomérulaire 
d’une personne de 80 ans est deux fois plus faible que celui d’un jeune adulte, et ce, en 
raison du rétrécissement des artères rénales (Marieb, 2010). Par ailleurs, la malabsorption 
du calcium pourrait être due a des anomalies dans les protéines de transports  du calcium 
qui sont gérées par le Calcitriol et plus précisément la Calbindine (J. Christopher 
Gallagher, 2013) (JW, 1991). Ces anomalies sont dues au vieillissement, telle que la 
résistance intestinale endogène à la vitamine D (Francis, Peacock, Taylor, Storer, & 
Nordin, 1984; Kinyamu, Gallagher, Balhorn, Petranick, & Rafferty, 1997). Une étude a 
démontré qu’une faible dose orale de Calcitriol (0,25 mg) à raison de deux fois par jour 
pourrait avoir pour impact de normaliser la difficulté d’absorption du calcium chez les 
personnes âgées (J. C. Gallagher et al., 1982).  
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4.1.5 Sources de calcium 
 
Les principales sources de calcium sont les produits laitiers, incluant le lait, le 
yogourt et le fromage. Certaines boissons de soya sont aussi enrichies en calcium. Les 
poissons en conserve, avec les arêtes, les légumineuses, les légumes verts, ainsi que les 
noix et graines sont aussi de bonnes sources de calcium. Il est important de regarder la 
teneur en calcium et en vitamine D sur les tableaux de valeur nutritive puisque la forme et 
la quantité varie d’un aliment à l’autre et, plus la vitamine D est présente, meilleure est 
l’absorption du calcium. Le tableau #1 spécifie la teneur en calcium de certains aliments 
usuels (Straub, 2007).  
 
Tableau 1 
Aliments contenant du calcium 
 
Santé et services sociaux (2013) 
 
L’apport recommandé varie selon l’âge et le sexe. La quantité chez les 
adolescents est la plus élevée puisque c’est à cet âge que l’os se forme.  
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Tableau 2 
Apports nutritionnels recommandés de calcium par jour selon groupe d’âge. 
 
 
Santé Canada 2012 
 
Il est difficile d’avoir un excès de calcium qu’en prenant des aliments. L’excès est 
plus susceptible d'être associé à l'utilisation de suppléments de calcium. Une 
consommation excédant  2000 mg par jour, pourrait engendrer des risques de développer 
des maladies cardiovasculaires, des accidents vasculaires cérébraux (AVC) ou des 
problèmes rénaux. En effet, une trop grande proportion de calcium dans l’organisme peut 
mener à une calcification des reins, du cœur, des poumons ainsi que des vaisseaux 
sanguins (Bolland et al., 2010; Li, Kaaks, Linseisen, & Rohrmann, 2012; Prentice et al., 
2013).  
  
4.3.6 Biodisponibilité du calcium 
 
Le terme biodisponibilité fait référence à la quantité de calcium qui se trouve dans 
les aliments qui peut être absorbée par l’organisme et emmagasinée au niveau osseux. 
Pour assurer une bonne absorption du calcium, il est important de prendre en 
considération certaines composantes alimentaires qui agissent en synergie pour en 
maximiser l’absorption. Parmi ceux-ci, l’on retrouve la vitamine D, le lactose ainsi que 
les phosphopeptides de caséine du lait (Caroli, Poli, Ricotta, Banfi, & Cocchi, 2011; Hae-
Soo Kwaka, 2012). Le lait de vache est l’une des sources en calcium ayant une bonne 
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biodisponibilité, soit de 30-35%. Si le lait de vache était exclu de l’alimentation, les 
besoins en calcium ne seraient comblés que de la moitié (Weaver, 2009). Le calcium 
étant l’un des nutriments les moins consommés en Amérique du Nord, plusieurs produits 
enrichis en calcium sont apparus sur nos tablettes. Si l’on s’attarde à la biodisponibilité 
dans les boissons enrichies, certaines sont comparables au lait de vache. Deux formes de 
calcium sont utilisées pour enrichir les boissons, tels que le phosphate tricalcique et le 
carbonate de calcium. Cependant, il reste à savoir si ce type de boisson procure les 
mêmes bénéfices que le lait de vache. Le chercheur Heaney et son équipe se sont posé la 
question. Ils ont fait une étude ayant pour but d’évaluer la biodisponibilité du phosphate 
tricalcique des boissons de soya enrichies et de la comparer au calcium provenant du lait 
de vache. Les résultats de cette étude ont démontré que la biodisponibilité du phosphate 
tricalcique ne représentait que 75 % de celle du calcium du lait de vache (Heaney, 
Dowell, Rafferty, & Bierman, 2000). Par ailleurs, ces produits n’offrent pas toujours la 
même teneur en calcium que celle indiquée sur les étiquettes. Certaines études sur les 
boissons de soya enrichies ont démontré que l’agent utilisé pour la supplémentation a 
tendance à se déposer dans le fond du récipient, et malgré une agitation intense, cela ne 
réussirait pas à redistribuer le calcium ajouté dans le liquide (Rafferty, Walters, & 
Heaney, 2007). Les contenants n’étant pas assez secoués fournissaient en moyenne 30% 
de la valeur indiquée sur l’étiquette et ceux qui étaient agités vigoureusement 
fournissaient 59% (Heaney & Rafferty, 2006). Il semble que le calcium contenu dans les 
produits laitiers ait un avantage sur celui ajouté aux boissons enrichies. 
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Tableau 3 
 Équivalences en calcium biodisponible 
Aliment Portion 
Teneur 
moyenne en 
calcium (mg) 
Absorption 
estimée 
(%) 
Calcium 
absorbé 
(mg) 
Portions 
requises 
pour 
remplacer 
250 ml (1 
tasse) de 
lait 
Produits laitiers 
Lait ou yogourt, entier, 2 %, 1 
%, écrémé 
250 ml (1 
tasse) 
300 32,1 96 1,0 
Aliments enrichis 
Boisson de soya (enrichie avec 
du phosphate tricalcique) 
250 ml (1 
tasse) 
300 24,0 72 1,3 
Boisson de soya (enrichie avec 
du carbonate de calcium) 
250 ml (1 
tasse) 
300 21,1 63 1,5 
(Weaver & Plawecki, 1994; Weaver, Proulx, & Heaney, 1999) (RP, 2006) 
 
4.2 Les fibres 
 
Un élément important dans l’alimentation est les fibres. La consommation de 
fibres alimentaires naturelles, comme les produits de blé entier, nuirait à l’absorption du 
calcium.  McCance et Widdowson ont montré en 1942 que l'absorption du calcium, du 
magnésium et du phosphore a été diminuée lorsque la farine blanche a été remplacée par 
de la farine de blé entier (McCance & Widdowson, 1942). Il a été démontré que des 
aliments à haute teneur en fibres engendraient une balance négative du calcium puisqu’il 
augmente le poids fécal, diminue le temps du transit intestinal et augmente l’excrétion 
fécale des acides biliaires (Heaney et al., 1982).   
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4.3 Le phosphore 
 
Le phosphore peut influencer la croissance des os. Le phosphore a pour rôle 
d’aider à filtrer les déchets dans les reins et contribue à la production d'énergie dans le 
corps en participant à la dégradation des glucides, des protéines et des graisses. Si le 
rapport Ca/P est trop faible ou si le taux de phosphore est trop élevé, cela peut engendrer 
des désordres au niveau du squelette. En effet, si la consommation de calcium est trop 
faible par rapport à celle du phosphore, il y aura une libération du calcium de l’os par la 
résorption osseuse, et ce, au détriment de sa densité (Heaney & Nordin, 2002).  
 
4.4 Protéines  
 
Les protéines sont une source d’énergie pour l’organisme. Elles sont constituées 
d’une chaine d’acides aminés. Les protéines ont plusieurs fonctions au niveau structural 
de l’organisme qui sont indispensables à la mobilité du corps et de certains organes. Elles 
sont responsables de  la croissance de la masse musculaire et osseuse, régulent l’activité 
métabolique, assurent l’homéostasie acido-basique et la reconstruction des tissus 
(Dubost, 2006). Les recommandations pour la quantité de protéines à ingérer dans une 
journée s’élèvent à 0.8 gramme par kilogramme de poids. Par contre, certaines études ont 
démontré que la quantité devrait être de 1.0 à 1.3 g/kg de poids par jour pour les 
personnes âgées (Campbell, Trappe, Wolfe, & Evans, 2001; Morais, Chevalier, & 
Gougeon, 2006). Cela a été établi dans le but de guérir les plaies, les ulcères, pour 
combattre les infections, construire ou remplacer des tissus endommagés. Une 
malnutrition ou un apport insuffisant de protéines peut augmenter le risque de maladies 
infectieuses, une baisse de la capacité fonctionnelle, de la masse musculaire ainsi que de 
l’activité du système immunitaire (Bauer, Isenring, Torma, Horsley, & Martineau, 2007).  
 
Les protéines constituent de 12 à 18% de la masse corporelle (Tortora, 2007) et si 
l’on regarde plus précisément au niveau du muscle squelettique, celui-ci est composé de 
50-75% de protéines (Welle, 1999)Ainsi, si l’on veut augmenter la masse musculaire ou 
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en prévenir la perte, il faut jumeler l’entrainement en résistance avec une alimentation 
riche en protéines. Dans ce sens, il faut prendre en considération le moment de la prise de 
protéines afin d’avoir des résultats positifs quant à l’entrainement réalisé, mais également 
les sources d’acides aminés qui sont consommées. Il est recommandé d’ingérer les 
protéines environ une 15 à 30 minutes après l’entrainement (Esmarck et al., 2001; 
Paddon-Jones, Sheffield-Moore, Katsanos, Zhang, & Wolfe, 2006; Paddon-Jones et al., 
2004). Ainsi, l’ingestion de protéines, donc d'acides aminés, au moment de la 
récupération, serait une stratégie efficace pour stimuler la synthèse des protéines 
musculaires, inhiber la dégradation des protéines et, alors, augmenter la synthèse de 
protéines musculaires (Koopman et al., 2007). Les acides aminés se divisent en deux 
catégories, soit les acides aminés essentiels (AAE) ou non essentiels. Les acides aminés 
peuvent être consommés sous forme d’aliments ou en suppléments. Il a été démontré que 
les suppléments d’acides aminés essentiels avaient un effet plus bénéfique que les acides 
aminés non-essentiels sur la masse musculaire en raison de leur effet de stimulation 
anabolique de la synthèse des protéines (Volpi, Kobayashi, Sheffield-Moore, 
Mittendorfer, & Wolfe, 2003). Les acides aminés dits essentiels (histidine, isoleucine, 
leucine, lysine, méthionine, phénylalanine, thréonine, tryptophane et valine) ne sont pas 
synthétisés par l’organisme, l’on doit donc aller les chercher via l’alimentation 
comparativement aux acides aminés non-essentiels qui sont, quant à eux, synthétisés par 
l’organisme (Marieb, 2010). Il est à noter que certains AAE, tel que la leucine favorise la 
synthèse des protéines et donc une meilleur assimilation des protéines (Luhovyy, 
Akhavan, & Anderson, 2007; Phillips, Tang, & Moore, 2009). Par contre, il n’est pas 
recommandé de donner aux personnes âgées des suppléments d’acides aminés, car ils 
sont assez dispendieux et pourraient interférer avec l’alimentation quotidienne (Nair et 
al., 2006). Il est donc préférable de les consommer sous forme d’aliments. En effet, les 
protéines d’origine végétale ou animale sont accessibles, relativement peu coûteuses, et 
ont bon goût (Paddon-Jones, Short, Campbell, Volpi, & Wolfe, 2008; Symons et al., 
2007). Il faut noter que certains éléments doivent être pris en considération pour avoir les 
effets bénéfiques sur la masse musculaire, en autre, la composition des aliments. Les 
protéines doivent contenir des acides aminés essentiels de qualité, surtout la leucine, qui a 
un bon potentiel anabolique (Paddon-Jones et al., 2008). Une portion raisonnable de 
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protéines et qui apportera des bienfaits serait d’environ 113g (4 oz) de viande par repas 
(Symons et al., 2007).  
 
Le type de protéine a aussi un impact sur la santé osseuse. On observe deux types 
de protéine soit animale ou de soya.  
 
4.4.1 Protéines animales 
 
Pour ce qui est de la protéine de source animale, celle où on accordera plus d’importance 
dans le cas de notre étude, l’on parle ici de protéines provenant de source laitière. Tout 
d’abord cette protéine favorise une meilleure rétention de l’azote dans l’ensemble du 
corps au repos et une meilleure accumulation des protéines au niveau des muscles 
squelettiques. Ensuite, le lait contient deux fractions protéiques dont le lactosérum (20%) 
et la caséine (80%) ayant des vitesses de digestion différentes. Une digestion rapide pour 
le lactosérum puisqu’il est soluble dans un acide ce qui augmente, de façon transitoire, la 
synthèse protéique du corps en entier et l’oxydation de la leucine au repos (Dangin et al., 
2001; Dangin, Boirie, Guillet, & Beaufrere, 2002). Pour la caséine, sa digestion est plus 
lente en raison de sa propriété à former un gel ou un caillot dans l'estomac. Le caillot est 
en mesure de fournir une libération lente et soutenue des acides aminés dans le sang, 
parfois durables pendant plusieurs heures (Boirie et al., 1997). Ceci permet d'obtenir une 
meilleure rétention de l'azote et de l'utilisation par l'organisme. De plus, le lait contient 
davantage de leucine que le lait de soya. La leucine a un effet important sur la 
maintenance et la possibilité d’augmenter la masse musculaire avec l’âge puisqu’elle a la 
capacité de stimuler l’activation des protéines et donc de la synthèse des protéines 
(Kimball & Jefferson, 2006). Aussi, il est dit que les protéines animales auraient un taux 
sérique d’IGF-1 plus élevé que les protéines végétales ce qui est associé un à taux plus 
élevé de minéralisation osseuse et donc moins de risque de fracture (S. C. Larsson, Wolk, 
Brismar, & Wolk, 2005). Les protéines animales sont constituées de plusieurs minéraux 
dont le zinc, le potassium et le magnésium et qui ont des impacts optimaux sur la 
synthèse de l’IGF-1 et sont effets anabolisants (Estivariz & Ziegler, 1997). 
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4.4.2 Effets indésirable du lait 
 
Depuis quelques temps, le lait est controversé dans la société. Il est dit que le lait est 
composé de 70-80% de caséine, qui a une forte teneur en lactose et qui est dit 
inflammatoire. Les marqueurs inflammatoires tels que le TNF-a amène une diminution de 
la force musculaire, de la synthèse des protéines ainsi qu’une augmentation de la  
dégradation des protéines myofibrillaires. Cela a pour cause d’augmenter le stress 
oxydatif et des réactions inflammatoires. Selon une méta analyse où il comparait la 
consommation de lait et de produits laitiers, il a été vu que les personnes prenant des 
produits laitiers autres que le lait (yogourt, fromage) avait une augmentation moins 
prononcée du stress oxydatif et de l’inflammation puisque ces produits contiennent moins 
de lactose (Portnoi & MacDonald, 2009). De plus, il a été rapporté que le lait de vache 
augmente le niveau androgène qui est associé à un risque élevé de cancer de la prostate 
(Dorgan et al., 1996; Fleshner, Bagnell, Klotz, & Venkateswaran, 2004; Sonestedt et al., 
2011).  Il manque encore de preuves scientifiques pour définir le lait comme étant néfaste 
pour la santé.  
 
5 INTERACTION ENTRE LES PROTÉINES ET LE CALCIUM 
 
 
Les protéines sont également très importantes pour la santé osseuse, mais cette 
notion est encore controversée selon les auteurs consultés. Selon certains, les protéines 
stimulent la libération de l’acide dans l’estomac, ce qui favorise l’absorption du calcium 
(Heaney et al., 1982) et en favorise les effets bénéfiques. Dans cette veine, des études ont 
prouvé que le fait de prendre des protéines pourrait aider à améliorer la récupération suite 
à une fracture de la hanche et réduire la perte osseuse liée à l’âge (Delmi et al., 1990; 
Schurch et al., 1998). Par contre, d’autres études montrent plutôt qu’un apport élevé en 
protéines pourrait être nuisible pour la santé osseuse (Feskanich, Willett, Stampfer, & 
Colditz, 1996; Sellmeyer, Stone, Sebastian, & Cummings, 2001; Wachman & Bernstein, 
1968). L’avis des chercheurs, les mécanismes d’actions ainsi et des résultats des 
recherches montrant cette controverse seront expliqués dans la prochaine section. 
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5.1 Aspects positifs à la prise de protéines 
 
Tout d’abord, le tissu osseux est composé de 50% de protéines. Ainsi, une petite 
fraction des acides aminés, qui se situe dans le collagène de l’os, ne peut être réutilisée 
lors d’une nouvelle synthèse de protéines. Donc, pour assurer le remodelage osseux, il 
doit y avoir une prise constante de protéines (Heaney, 2000). De plus, Dawson-Hughes 
and Harris (2002) en sont venus à la même conclusion lors d’une étude sur trois ans. Le 
but de l’étude était d’examiner l’association entre l’apport en protéine et la DMO chez 
des hommes et des femmes en santé âgés de 65 ans et plus. On décrit deux groupes, un 
premier groupe recevait supplément de calcium et vitamine D et l’autre groupe recevait 
un placebo, mais la teneur en protéines des deux suppléments était semblable. Les 
résultats montrent donc une augmentation de la DMO dans le groupe avec 
supplémentation de vitamine D et de calcium et aucun changement dans le groupe 
placebo au niveau de la DMO (Dawson-Hughes & Harris, 2002), ce qui indique que le 
fait d’ajouter un supplément en vitamine D et en calcium a un impact plus important que 
les protéines à elles seules.  
Aussi, dans le cadre d’une étude contrôlée, il a été démontré qu’une carence en 
protéine, sans qu’il y ait un manque d’autres macronutriments, de calories, calcium et de 
vitamine D, mène à une altération rapide de la masse osseuse et de la microarchitecture. 
Il a été vu, chez des aînés ayant un faible apport en protéines, une augmentation du 
nombre de fractures de la hanche (Bonjour, 2005). Suite à une supplémentation en 
protéines, on observe une diminution de la perte osseuse, une augmente de la force des 
muscles, une réduction des complications médicales et d'hospitalisation.  Les protéines 
alimentaires améliorent également l'IGF-1, un facteur qui exerce une activité positive sur 
le développement du squelette et la formation osseuse (Bonjour, 2005).   
 
Deux études d’une durée de 5 à 9 semaines menées chez des hommes et des 
femmes âgés ont évalué l’apport en protéines variant respectivement de  0,94 à 1,62 et de 
0,78 à 1,55 g / kg par jour sur un repas. Les résultats de ces deux études ont été les 
mêmes, c’est-à-dire qu’il n’y a eu aucune augmentation de la calciurie et pas de 
diminution de la rétention du calcium en fonction de l’apport protéique (Dawson-Hughes, 
Harris, Rasmussen, Song, & Dallal, 2004; Roughead, Johnson, Lykken, & Hunt, 2003). 
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De plus, l'excrétion d'acide rénale initialement plus élevée chez les sujets consommant le 
plus de protéine a diminué de manière significative avec le temps. Il a également était 
remarqué une augmentation du facteur de croissance IGF-1 (Dawson-Hughes et al., 
2004). Cet élément est intéressant étant donné l’impact de la diminution de l’hormone 
IGF-1 sur la masse maigre, tel qu’expliqué dans la section 1.1.4.4.3.  
Bref, il est important de retenir qu’une dose raisonnable de protéine soit entre 1 et 
1.5 g/kg de poids par jour a des effets positifs sur la DMO et le fait d’ajouter une 
supplémentation en calcium et en vitamine D amène des effets encore plus prononcé sur 
la santé osseuse. Un apport adéquat de protéine n’aura pas d’impact sur l’excrétion 
urinaire du calcium.  
5.2 Aspects négatifs à la prise de protéines 
 
D’un autre côté, certains auteurs ont trouvé des effets négatifs de la prise de 
protéines sur la densité minérale osseuse. L’effet calcique, soit l’impact du calcium sur la 
santé, lié à la consommation de protéine est connu depuis 1920. Une diète riche en 
protéines augmente le taux de filtration glomérulaire, et donc l’élimination par le rein de 
certains déchets sanguins, ce qui diminue la réabsorption rénale du calcium (Benabe & 
Martinez-Maldonado, 1991).  En effet, une diète riche en protéines génère une grande 
quantité d’acide dans les liquides corporels, dû au catabolisme des protéines. Afin de 
favoriser l’homéostasie et le retour à un pH normal, il y aura une résorption osseuse qui 
libérera du calcium pour venir tamponner le liquide et rétablir le pH. À partir de ce 
moment, le calcium ne peut plus être réabsorbé par les reins puisque les fluides sont trop 
acides. Il y aura donc excrétion du calcium par l’urine (U. S. Barzel and L. K. Massey, 
1998; Wachamn and Bernstein, 1968).  
 
Il a été démontré dans une étude que des jeunes femmes prenant un apport 
protéique de 2.1 g/kg de poids comparativement à 0.7 g/kg de poids a induit une 
diminution de l’absorption intestinale du calcium, et ce, via l’augmentation de la PTH en 
circulation (Kerstetter et al., 1999). Cela pourrait également s’expliquer par le fait que 
lorsqu’il y a augmentation du calcium dans l’urine, c’est la parathormone qui est stimulée 
et qui sécrète la PTH pour régulariser le taux de calcium et qui agit sur les os, les reins et 
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l’intestin. Il y a alors activation de la vitamine D au niveau des reins dans le but d’assurer 
l’homéostasie et assurer l’absorption du calcium (voir section 1.4.1.2 sur le métabolisme 
du calcium). La PTH induit donc une résorption osseuse, ce qui fait qu’une partie du 
calcium est puisée dans les os, plutôt que seulement dans l’alimentation (Heaney, 2001). 
C’est ainsi qu’un apport élevé en protéines conduit à compenser la perte de calcium dans 
l’urine et ainsi peut conduire à de la perte osseuse.  
 
Lors d’une étude avec diète en protéines, l’effet de la diète sur les marqueurs de 
remodelage osseux a été vérifié sur une durée de 2 semaines suivie de 4 jours avec un 
régime spécifique, soit niveau de protéine faible, moyen ou élevé. Il a été démontré que le 
taux de calcium urinaire ainsi que le N-télopeptide, qui est un marqueur de la résorption 
osseuse, augmentaient de façon significative dans le groupe ayant une diète élevée en 
protéines (Kerstetter et al., 1999). Il a d’ailleurs été démontré qu’un excès de la 
consommation totale de 2g/kg de poids par jour de protéines animales sur une période 
d’une semaine augmente de façon significative l’excrétion du calcium urinaire (Kok, 
Iestra, Doorenbos, & Papapoulos, 1990). 
 
Ceci étant dit, il est important que l’apport en calcium soit adéquat, la 
recommandation actuelle étant de 1000 mg par jour, pour éviter l’effet néfaste des 
protéines  (Heaney, 2002; Heaney et al., 1982).   
5.3 Résultat de la controverse 
 
La relation entre les apports en protéines alimentaires et la santé des os a une 
histoire controversée, avec beaucoup de recherche portant sur un large éventail de 
mesures directes et indirectes de la santé des os. Selon Kerstetter et al. (2011), il y aurait 
davantage d’études qui auraient prouvé, de façon significative, que la relation entre 
l’apport en protéine et la santé des os était positive (Kerstetter, Kenny, & Insogna, 2011). 
Dans cette recension, il mentionne la méta-analyse de Darling et al. qui a été réalisée en 
prenant en compte des mesures directes en termes de DMO et de contenu minéral osseux 
(CMO), des taux de fractures ainsi que des marqueurs du remodelage osseux. Celle-ci 
démontre que, contrairement à la relation négative entre la consommation de protéines et 
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le risque de fracture montré entre les populations dans les études écologiques, il y a peu 
de soutien pour une relation apparemment défavorable au sein des populations. En effet, 
seule une petite minorité des études examinées rapporte une influence négative de 
protéines alimentaires. En outre, aucune étude d'enquête ou de cohortes n’a montré une 
association négative entre la prise de protéine et la DMO, et une seule a montré une 
association négative avec la CMO. En effet, il y avait des corrélations positives pour la 
relation entre l'apport total de protéines et DMO et le CMO pour presque tous les sites de 
l'os, et presque toutes les corrélations étaient significatives. En terme d’importance, 
l’amélioration de la proportion de la DMO attribuable à l'apport en protéines est de 1-2% 
(Darling, Millward, Torgerson, Hewitt, & Lanham-New, 2009). Ces résultats rapportés 
lors d’une méta-analyse montrent une association bénéfique de l’apport sur la santé des 
os, mais l'ampleur de l'effet semble petite. Par contre, en l'absence d'études d'intervention 
à long terme, l’impact d’un apport élevé en protéines sur le risque de fracture demeure 
inconnu. Le risque de fracture est en effet le résultat clinique le plus important, et il est 
décevant de constater qu’aucune association entre la prise de protéines et le risque de 
fracture n'a été trouvée ici, malgré qu’il l’ait étudié (Darling et al., 2009).  
6  PROBLÉMATIQUE 
 
Bien qu’encore sujette à certaines controverses, il a été démontré qu’il y a une 
corrélation positive entre la masse osseuse et la masse musculaire. Alors que l’ingestion 
de protéines est reconnue pour avoir un effet positif sur la masse musculaire chez des 
personnes âgées, elle aurait aussi des impacts sur la santé osseuse, mais ce, dépendant de 
la quantité qui serait ingérée. Par ailleurs, beaucoup d’études ont démontré des effets 
positifs de l’entrainement contre résistance sur la santé des os ainsi que musculaire. En 
effet, l’exercice aide à la stimulation osseuse ainsi qu’au remodelage et contribue à la 
synthèse des protéines musculaires. Finalement, un apport adéquat en calcium demeure 
important pour la santé des os et aurait potentiellement un lien avec la masse musculaire. 
Néanmoins, le type de calcium consommé, soit ajouté artificiellement ou provenant de 
source première, peut également avoir un impact sur l’absorption du calcium et celui 
provenant de source laitière serait à privilégier en raison de la notion de biodisponibilité. 
Mis ensemble, ces constats nous mènent à poser l’hypothèse que la combinaison d’un 
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programme d’exercice en résistance couplé à une supplémentation en protéines serait non 
seulement efficace pour favoriser la masse musculaire, mais pourrait aussi jouer un rôle 
sur la masse osseuse.  Qui plus est, si la supplémentation provient de produits laitiers, elle 
apporterait en même temps une source de calcium importante pour la masse osseuse et 
pourrait donc jouer un rôle additionnel de prévention de la perte osseuse. Jusqu’à 
maintenant, les études ont principalement été menées chez les femmes lorsqu’on parle 
d’ostéoporose et de densité minérale osseuse, puisque cette population est plus affectée 
avec le vieillissement. On observe divers éléments qui font en sorte que les hommes sont 
moins susceptibles d’être atteint d’ostéoporose. Tout d’abord, les hormones stéroïdiennes 
tels que l’œstrogène et la testostérone ont des impacts sur la densité osseuse. Il est dit que 
l’œstrogène à la capacité de diminuer la résorption osseuse ce qui aide à maintenir la 
masse osseuse tandis que la testostérone favorise la densité osseuse. Avec l’âge, comme 
avec la formation osseuse, les stéroïdes sexuels ont des rôles importants dans la perte 
osseuse. Chez les femmes, la diminution des œstrogènes due à la ménopause provoque 
une augmentation de 90% de la résorption osseuse comparativement à la formation 
osseuse qui augmente de seulement 45%. Cela conduit alors à une perte osseuse globale. 
Les hommes, quant à eux, ont une diminution plus progressive des niveaux de stéroïdes 
sexuels avec le vieillissement, ce qui peut expliquer la baisse de la masse osseuse moins 
prononcée (Riggs et al., 2002). Aussi, une autre cause pour laquelle les hommes sont 
moins à risque est leur développement de la masse osseuse avec le temps. À l’âge adulte, 
la plupart des hommes ont développé divers avantages qui protègent leurs os contre les 
fractures de fragilité tels que un pic de masse osseuse plus élevé, une plus grande taille de 
l'os, et une plus grande masse osseuse (Lambert et al., 2011; Looker et al., 2001). Ceci est 
surtout en lien avec le fait que les hommes commencent la puberté plus tard dans la vie et 
leur croissance est plus longue que les femmes, ce qui peut provoquer des différences 
dans le développement des os entre mâles et femelles. Par exemple, les hommes ont 
tendance à avoir de plus longues jambes que les femmes, puisque la fusion de l'épiphyse 
(qui limite la croissance des os) se produit plus tard. Ainsi, les hommes ont tendance à 
avoir une plus longue période de maturation osseuse (Bonjour et al., 1994). Malgré cela, 
les hommes ont tout de même le risque d’être atteint d’ostéoporose, soit 1-2 millions 
d’hommes américains et 8-13 millions souffrent de ostéopénie (Gennari & Bilezikian, 
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2007). Pour ces raisons, on rapporte très peu d’études réalisées chez les hommes âgés. 
C’est pourquoi nous avons choisi notre population, soit des hommes âgés. Dans le but de 
trouver des moyens pour prévenir ou diminuer la perte osseuse avec l’âge, d’autant plus 
chez les hommes sarcopéniques.  
  
6.1 Objectifs et hypothèses 
 
Le projet de cette maîtrise est une sous-question d’une étude clinique, financée 
par les Producteurs laitiers du Canada (PLC) qui s’est déroulé au Centre de recherche sur 
le vieillissement de Sherbrooke sur une durée de 16 semaines. L’objectif principal de 
cette étude est d’évaluer si un programme d’entrainement en résistance, combiné à un 
supplément d’acides aminés essentiels provenant de source laitière ou d’un supplément 
commercial (de synthèse), a des effets sur la masse et la force musculaire qui sont plus 
grands que lorsque combiné à une supplémentation contrôle (sans protéines) et ce, chez 
des hommes âgés sarcopéniques.  
 
L’objectif principal de mon projet de maîtrise est de vérifier si une prise de 
suppléments en protéines et riches en calcium et vitamine D, combinée à un programme 
d’entrainement en résistance d’une durée de 16 semaines, aura un impact sur la densité 
minérale osseuse (DMO) chez des hommes âgés sarcopéniques. L’hypothèse est que les 
hommes faisant un programme d’exercice et prenant une collation contenant des 
protéines et du calcium, auront une amélioration plus marquée de leur DMO que ceux 
étant dans le groupe contrôle, i.e. faisant des exercices, mais ne prenant aucun 
supplément.  
 
Mon second objectif est de vérifier si la prise d’une collation de source laitière 
contenant du calcium et des protéines, comparé à un supplément de protéines de synthèse 
avec du calcium ajouté, suite à un programme d’entrainement en résistance d’une durée 
de 16 semaines, aura un impact sur la DMO chez des hommes sarcopéniques. Mon 
hypothèse est que les hommes, prenant la collation contenant des protéines et du calcium 
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provenant du lait de vache, augmenteront davantage leur DMO que ceux prenant le 
supplément en protéines de synthèse avec du calcium ajouté. 
 
CHAPITRE 2- MÉTHODOLOGIE 
 
1.1 Population de l’étude  
 
Pour ce projet, 45 hommes souffrant de sarcopénie et âgés entre 60 et 75 ans ont 
être recrutés pour l’étude maîtresse. Les critères d’inclusions sont un indice de masse 
corporelle (IMC) inférieur à 30 kg/m2 et un indice de masse musculaire (IMM) de moins 
de 10,7 kg/m2 (Janssen, Shepard, et al., 2004). Les hommes doivent être en bonne santé 
générale, donc sans difficulté physique majeure, ils ne doivent pas prendre de 
médicament influençant le métabolisme, être non-fumeur et consommer de l’alcool 
modérément, soit 15g éthanol par jour (une consommation par jour). Leur poids doit être 
stable depuis six mois, a plus ou moins deux kilogrammes. Finalement, ils ne doivent pas 
avoir fait d’exercice en résistance dans les trois dernières années. Les interventions se 
font dans la salle d’entrainement du laboratoire de l’Unité métabolique au centre de 
recherche.  
 
 
1.2 Devis de recherche de l’étude principale 
 
Après avoir vérifié l’admissibilité des participants, un formulaire de consentement 
leur est envoyé par la poste (annexe II). Si cela convient aux participants, ils sont invités 
à se présenter au centre de recherche pour une première visite afin de prendre certaines 
mesures pré-intervention. À la suite de cette rencontre, ils sont randomisés dans un des 
trois groupes expérimentaux : 1-le groupe contrôle, 2- le groupe avec le supplément de 
synthèse, 3- le groupe avec un supplément provenant de lait de vache. Puis, à la suite de 4 
mois d’intervention, les participants reviennent au centre de recherche pour la visite 
expérimentale post-intervention. 
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1.3 Intervention d’entrainement contre résistance 
 
Chaque groupe a un programme d’entrainement en résistance qui devra être 
réalisé trois fois par semaine, en laissant un jour de repos entre chacun d’eux, durant 
quatre mois. Le programme change chaque mois, constituant ainsi 4 phases. Les 
entrainements sont constitués de huit exercices en résistance, à 80% du 1 R.M, donc le 
poids maximal qu’une personne peut mettre pour une répétition et le tout, supervisé en 
tout temps par des kinésiologues ou des stagiaires qui étudient en kinésiologie. Les 
programmes sont les mêmes pour chaque participant, mais sont adaptés selon leur 
condition. Le volume est de trois séries de huit répétitions, avec une minute de repos 
entre chaque série. Il est possible d’ajuster l’intensité tout au long du programme. Les 
entrainements sont d’une durée de une heure, incluant un dix minutes d’échauffement et 
un cinq minutes de retour au calme, sans oublier les étirements. Les exercices sont assez 
diversifiés et ils sollicitent autant le haut du corps que le bas du corps. En voici quelques 
exemples : presse des jambes, flexion des biceps et extension des triceps, extension de la 
jambe, tirade, développé couché, flexion des genoux, redressement assis. Il est important 
que les participants respectent un taux d’assiduité de 85%, ce qui signifie six séances 
d’absence sur les 4 mois et lors des deux dernières semaines de l’intervention, seulement 
deux séances peuvent être manquées pour éviter les effets d’un désentrainement.  
 
1.4 Intervention nutritionnelle  
 
Chaque participant reçoit une boisson post-entrainement de 375 ml après chaque 
séance d’exercice et ayant comme consigne de le boire au complet. Selon le groupe 
expérimental, les boissons sont les suivantes : 
 1- une boisson contrôle (Ctrl) qui est composée de lait de riz aromatisé à saveur 
de chocolat, ne contenant aucune protéine ni calcium et ni vitamine D, mais contenant la 
même quantité d’énergie que les deux autres boissons. 
2- une boisson contenant des acides aminés essentiels de synthèse provenant de 
poudre du commerce (AAE), et diluée dans de la boisson de soya à saveur de chocolat. 
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Cette boisson contient 7g d’acides aminés essentiels qui ont été ajouté et 495 mg de 
calcium par portion et 135 UI de vitamine D.  
3- une boisson constituée de lait de vache 1% de matière grasse aromatisée au 
chocolat (Lait) ayant également 7g d’acides aminés essentiels et 505 mg de calcium par 
portion et 165 UI de vitamine D.  
Les boissons sont isocaloriques, soit 280 calories pour la boisson Ctrl, 253 
calories pour la boisson AAE et 270 calories pour la boisson Lait. La boisson est ingérée 
immédiatement après l’entrainement. L’étude est menée à double insu, c’est-à-dire que 
les participants et les investigateurs ne connaissent pas la condition de chacun des 
participants. Ainsi, pour que les participants ne puissent être en mesure de différencier les 
goûts et les textures d’une boisson à l’autre, les boissons sont présentées dans des 
contenants opaques et fermés, bien identifiés au nom du participant. Une personne est 
donc affectée à la préparation des boissons.  
 
Le projet a été accepté par le comité d’éthique du CSSS-IUGS. Tous les 
participants reçoivent les informations sur leur état de santé à la fin du projet de 
recherche. Un montant de 15$ est versé à chaque participant lors de leur visite de mesure. 
À la fin du projet, les résultats leur sont envoyés par la poste.  
1.5 Visites expérimentales 
 
Afin de compléter la collecte de données pré-intervention, une visite au centre de 
recherche est nécessaire. Le participant se présente à jeun depuis 12 heures. À ce 
moment, plusieurs tests seront faits tels que la mesure de la composition corporelle  
(DXA), la force (1 R.M), la capacité physique, un prélèvement sanguin, la circonférence 
de la taille, le poids et la taille, la dépense énergétique au repos (RMR) ainsi que le 
niveau d’activité physique avec le questionnaire PASE qui fait référence aux activités 
réalisées dans les sept jours précédents comme par exemple, le nombre de temps passé 
devant la TV ou l’ordinateur durant les sept derniers jours. Ils doivent donc écrire le 
nombre de jour (à choix de réponse) et indiqué l’activité et le nombre d’heure par jour. 
Les participants ont également un journal alimentaire à remplir sur une période de trois 
jours consécutifs, incluant une journée de fin de semaine et deux journées de semaine. À 
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la mi-intervention, une deuxième visite a lieu pour reprendre une prise de sang et refaire 
un journal alimentaire. Une dernière visite a lieu deux ou trois jours suivant le dernier 
entrainement de l’intervention afin de compléter la collecte de données post-intervention. 
À ce moment, toutes les mesures de la première visite sont reprises selon la même 
séquence.  
2 OBJECTIF DU MÉMOIRE : ÉTUDE SECONDAIRE 
 
Pour répondre aux objectifs du mémoire, 26 participants sont inclus dans les 
analyses. Parmi ceux-ci, 8 proviennent du groupe contrôle, 9 du groupe AAE et 9 du 
groupe Lait. Les variables dépendantes sont détaillées dans les sections qui suivent. 
2.1 Mesure de la densité minérale osseuse et de l’indice de masse musculaire 
 
L’IMM est déterminée à l’aide de la méthode d’absorption biphotonique à rayons 
X (DXA; GE Prodigy Lunar) qui permet de déterminer l’IMM et également la DMO. 
Cette méthode évalue, en effet, le contenu minéral osseux (CMO) calcique, la maigre et 
la masse grasse du corps entier et à plusieurs régions sur le corps soit les membres 
supérieurs, inférieurs ainsi que le tronc. Des mesures supplémentaires sont exécutées au 
niveau des vertèbres L4-L5 et du col du fémur. Le contenu minéral osseux est ensuite 
exprimé en fonction de la surface de l’os afin de déterminer la densité minérale osseuse 
(DMO). Afin de diagnostiquer l’ostéoporose ou le risque d’en souffrir, les résultats sont 
notés sous la forme de Score-T. Les avantages de cette méthode sont la rapidité du temps 
de l’examen, la faible irradiation, la fiabilité de la mesure (5 à 8% d’erreur) et la 
reproductibilité satisfaisante (1 à 3%). 
Tableau 4 
L’interprétation du score se fait avec le tableau établi par l’OMS. 
 
Normalité T-Score ≥ -1 
Ostéopénie -1 > T-Score > -2,5 
Ostéoporose T- Score ≤ -2,5 
Ostéoporose sévère ou confirmée T- Score ≤ -2,5 et présence d’une ou plusieurs fractures 
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Pour l’IMM, il faut d’abord calculer la masse musculaire appendiculaire en 
additionnant la masse maigre des jambes et des bras. Le calcul de l’IMM est ensuite de 
diviser la masse musculaire appendiculaire par la taille au carré, et ce dans le but de 
prendre en considération la stature de la personne. Cet appareil permet donc de 
diagnostiquer l’ostéoporose ainsi que d’identifier la sarcopénie. Le DXA a un coefficient 
de variation de 1.1% pour la masse maigre, 0.9% pour la densité minérale osseuse et de 
5.7% pour la masse grasse (Aubertin-Leheudre, Audet, Goulet, & Dionne, 2005). 
2.2 Mesure de l’apport alimentaire 
 
C’est en 1994 qu’une étude longitudinale a été faite en Allemagne sur 
l’alimentation et l’état de santé de personnes âgées. Cette étude a été mise sur pied 
puisqu’avec l’augmentation de la proportion du nombre de personnes âgées, il y avait un  
manque d’informations concernant la relation entre ces deux éléments (Statistisches 
Bundesamt, 1993). Plusieurs mesures ont été prises, et pour l’apport alimentaire, il n’y 
avait pas d’instrument qui était valide pour un grand groupe de personnes âgées. De plus, 
il était primordial que cet outil soit facile d’utilisation, de compréhension ainsi que rapide 
tout en étant valide afin de déterminer la quantité de calories ainsi que les nutriments qui 
sont consommés. Ainsi, l’étude de GISELA a développé un journal alimentaire sur trois 
jours consécutifs qui a été testé sur une durée de 3 ans auprès de 320 femmes et 133 
hommes âgés de 60 ans et plus. Ils ont conclu que le journal alimentaire sur trois jours 
était valide pour déterminer le nombre de calories et de nutriments ingérés chez les 
personnes âgées. Il est à noter par contre, qu’il y a certaines personnes (soit 10% des 
participants) qui avaient tendance à sous-estimer leur apport. Cette méthode a été prouvée 
fidèle et valide chez des personnes n’ayant pas de troubles cognitifs (Luhrmann, 1999). 
Cet outil est le plus approprié pour notre étude puisque les participants continuent leur 
quotidien en intégrant le projet de recherche. Il sera possible de vérifier l’évolution des 
habitudes alimentaires tout au long du projet puisqu’il devra être rempli au début, au 
milieu et à la fin du projet. Il est important que les participants conservent leurs habitudes 
alimentaires normales tout au long du projet (Aubertin-Leheudre, Lord, Khalil, & 
Dionne, 2007). Afin de les aider à noter le poids et la quantité exacte de leur 
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consommation, une balance de cuisine ainsi qu’un mode d’emploi leur sont fournis pour 
remplir de façon adéquate le journal alimentaire. Les analyses des journaux sont faites 
avec le logiciel Nutrific (Université Laval, Québec, CAN).  
 
2.3 Les variables mesurées 
 
Les variables dépendantes qui sont incluses dans les analyses sont la 
consommation de calcium, la DMO du rachis L3-L4 et la DMO du col du fémur ainsi que 
le contenu minéral osseux (CMO) de ces deux parties du squelette, l’IMM et la quantité 
d’énergie ingérée totale. Les variables indépendantes sont les différents types de 
suppléments soit la collation contrôle sans supplément, avec des AAE donc enrichis en 
protéines et calcium et finalement celui provenant des produits laitiers contenant des 
protéines et du calcium. 
2.4 Analyses statistiques  
 
Les analyses sont réalisées avec l’aide du logiciel SPSS Inc. (Chicago, IL, 
Version 17.0). Les analyses descriptives sont compilées pour les variables dépendantes 
ainsi que certaines variables décrivant bien la population de l’étude. Un test pour la 
normalité de distribution des données est exécuté afin de définir si les variables sont 
distribuées normalement (Kolmogorov-Smirnof). Puisque c’est le cas, il est donc permis 
de faire des analyses paramétriques. Par contre, en raison de notre petit échantillon, les 
tests non-paramétriques sont plus appropriés pour la majorité de nos analyses statistiques. 
Afin de s’assurer de la similarité entre les groupes en début d’étude, une analyse de 
variance univariée est faite avec des tests Post Hoc si requis. Les deltas sont également 
calculés et comparés avec cette méthode afin de comparer la différence observée dans un 
groupe à  celle observée dans les autres groupes. Pour voir les effets du traitement, un test 
de Krustal-Wallis a été réalisé sur trois groupes et pour l’effet du temps, le test de 
Wilcoxon a été utilisé. Le niveau de significativité est fixé à p≤0.05. Les résultats sont 
présentés sous la forme de moyenne ± écart-type mis à part dans les figures où ils sont 
présentés par la moyenne ± erreur-standard. 
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3 RÉSULTATS 
 
3.1 Caractéristiques de l’échantillon avant et après l’intervention 
 
L’étude comprenait 26 hommes âgés entre 60 et 75 ans et la moyenne d’âge était 
de 65.5 ± 5.0 ans. Le nombre de participant à passer de 45 lors de l’étude maîtresse à 26 
en raison de perte de données, de participants ayant abandonné l’étude ou ayant été exclu 
lors de la sélection. Le tableau suivant présente les caractéristiques des participants en 
début et en fin d’étude. Les sujets étaient distribués de façon aléatoire dans trois groupes 
différents ayant des traitements qui diffèrent. Ainsi tous les groupes étaient similaires au 
départ.
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Tableau 5 
 Description des participants 
Il est a noté que certains participants ont dû être exclu de l’étude en raison de données manquantes, mais ceux-ci ne sont pas comptabilisés dans nos données et statistiques.
           
  Ctrl   AAE   Lait    
 Avant  Après ρ Avant  Après ρ Avant  Après ρ 
Âge (ans) 64,1 ± 4,6   64,6 ± 4,9   68,1 ± 5,1   
IMMtotal (kg/m2) 18,5 ± 1,5 18,9 ± 1,6 0,015 18,9 ± 1,6 19,7 ± 1,7 0,025 18,3 ± 1,6 18,9 ± 1,3 0,017 
Poids (kg) 79,5 ± 11,9 79,8 ± 11,9   80,6 ± 13,5 82,5 ± 13,4 0,025 76,7 ± 9,0 77,3 ± 9,9   
Taille (m) 1,7 ± 0,05 1,7 ± 0,05   1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,1   1,7 ± 0,1 1,7 ± 0,02   
IMC (kg/m2) 25,9 ± 3,1 26,2 ± 3,1   27,0 ± 2,7 27,8 ± 2,7 0,017 25,8 ± 2,9 25,9 ± 3,2   
CMO Rachis L3-L4 
(cm2) 47,6 ± 14,5 48,3 ± 12,6   46,3 ± 11,9 46,4 ± 12,4   41,3 ± 11,8 39,8± 8,3   
CMO Fémur total 
(cm2) 39.2 ± 12,5 42.5 ± 8,5  42,1 ± 5,6 42,9 ± 5,5 0,058 33,3 ± 13,4 38,3 ± 4,8  
CMO col Fémur  
(cm2) 5,3 ± 1,0 5,4 ± 1,0   5, 7 ± 0,7 5,7 ± 0,9   4,9 ± 0.8 5,01 ± 0,8 0,023 
DMO Rachis L3-L4 
(g/cm2) 1,4 ± 0,1 1,4 ± 0,1 0,086 1,3 ± 0,05 1,3 ± 0,5   1,2 ± 0,2 1,2 ± 0,2   
DMO col Fémur 
(g/cm2) 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1   0,976 ± 0,2 1,00 ± 0,1   0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1   
DMO Fémur total 
(g/cm2) 1,05 ±  0,2 1,07 ±  0,2  1,09 ± 0,1 1,12 ± 0,1 0,042 0,95 ± 0,1 0,96 ± 0,1  
Apport en calcium 
(mg) 955,6 ± 407,4 972,8 ± 439,1   774,2 ± 220,9 1005,3 ± 358,7   965,5 ± 342,04 943,3 ± 400,5   
Apport en kilocalories 
(kcal) 
2353,4 ± 
193,1 2162,5 ± 227,9   2296,2 ± 345,9 2476,2 ± 466,5   2326,4 ± 319,5 
2328,9 ± 
868,01   
Activité physique 139,0 ± 72,0 150,4 ± 77,8   165,9 ± 34,2 160,9 ± 35,1   122,7 ± 47,02 118,9 ± 41,7   
Apport en vitamine D 
(mg) 5,2 ± 3,4 3,2 ± 1,6 0,028 5,4 ± 2,3 6,3 ± 3,7   5,9 ± 3,9 5,02 ± 2,2   
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3.2 Analyses paramétriques 
Une différence significative entre les valeurs pré- et post-intervention dans le 
groupe contrôle indiquent une augmentation de l’indice de masse musculaire 
(p=0.015) ainsi qu’une diminution de la vitamine D (p=0.028). Pour le groupe AAE, 
une différence significative indique une augmentation de l’IMM et du poids 
(p=0.025) ainsi que de l’IMC (p=0.017). Finalement, pour le groupe Lait, une 
différence significative indique une augmentation de l’IMM (p=0.017).  
 
3.2 Analyses non-paramétriques 
 
Pour les variables de DMO et de CMO, les valeurs pré- et post-intervention de 
chacun des différents traitements ont été comparées par le biais de tests non-
paramétriques de Wilcoxon et de Krustal-Wallis , tel qu’illustré dans les prochaines 
figures. La figure 9 démontre qu’il y a une tendance à une diminution pour le groupe 
Ctrl au niveau de la DMO du rachis L3-L4 (p=0,086), une augmentation significative 
de la CMO du col du fémur (p=0.023) pour le groupe Lait. Pour ce qui est du groupe 
AAE, il y a une amélioration significative de la DMO au niveau du fémur total 
(p=0.042) et une augmentation qui tend à être significative de la CMO du fémur total 
(p=0.058). 
 
La figure 9 montre une tendance à une diminution de la DMO au niveau du 
distinguent pas très bien rachis L3-L4 pour le groupe Ctrl (p=0.086). 
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Figure 5: DMO du Rachis L3-L4 en fonction du traitement 
 
La figure 10 illustre un changement à une tendance significative au niveau du CMO 
du fémur total pour le groupe AAE (p=0.058).  
 
 
Figure 6: CMO du Fémur total en fonction du traitement 
 
Il est possible de voir sur la figure 11 une différence significative pour la DMO du 
fémur total pour le groupe AAE (p=0.042).  
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Figure 7: DMO du Fémur total en fonction du traitement 
 
 
La figure 12 démontre une amélioration significative de la CMO du col du fémur 
pour le groupe Lait (p=0.023). 
 
 
 
Figure 8: CMO du col du fémur en fonction du traitement 
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4 DISCUSSION 
 
 Les deux objectifs principaux de ce mémoire étaient : 1) de vérifier si une 
prise de suppléments en protéines et riches en calcium, combiné à un programme 
d’entrainement en résistance, d’une durée de 16 semaines, aura un impact sur la 
densité minérale osseuse (DMO) chez des hommes sarcopéniques, et 2) de vérifier si 
la prise d’une collation contenant des protéines et calcium de source laitière comparé 
à un supplément de protéines avec du calcium ajouté, suite à un programme 
d’entrainement en résistance, d’une durée de 16 semaines, aura un impact sur la 
DMO chez des hommes sarcopéniques.  
 
Les études qui ont été faites chez les femmes âgées quant à l’impact d’un 
programme d’exercice en résistance combiné à des suppléments en calcium se sont 
avérées positives au niveau de la DMO (Bemben, Fetters, Bemben, Nabavi, & Koh, 
2000; Kerr, Ackland, Maslen, Morton, & Prince, 2001). Par contre, peu d’études se 
sont intéressées à la population masculine. Étant donné le lien entre la masse maigre 
et la densité minérale osseuse, les hommes âgés de 65 ans et plus de notre étude, 
présentant une sarcopénie, ont vraisemblablement un risque accru de développer de 
l’ostéoporose. Cette étude nous aidera à comprendre l’impact de l’activité physique et 
d’une supplémentation riche en calcium et en protéines sur la densité minérale 
osseuse d’hommes âgés sarcopéniques.  
 
4.1 Généralités 
 
Avant de commencer le projet, tous les hommes étaient similaires tant pour la 
masse maigre et la masse grasse, la DMO, le CMO, le niveau activité physique, les 
apports alimentaires ainsi que de l’apport énergétique total. Nous nous sommes 
également assurés que les groupes étaient répartis de façon aléatoire et qu’ils étaient 
égaux, soit 9 dans le groupe contrôle et 8 dans les groupes AAE et Lait. Nous avons 
dû retirer certains sujets pour certaines variables à cause de données manquantes. 
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Étant donné que les trois groupes sont identiques en début d’étude, et qu’ils ont tous 
été soumis à l’entrainement contre résistance, nous pourrons déterminer, dans le cas 
de différences significatives, que l’élément qui influence la santé des os est 
effectivement la collation à laquelle les participants ont été attitrés.  
4.2 Exercice et densité minérale osseuse et contenu minéral osseux 
 
L’hypothèse de départ ne concernait pas l’impact de l’entrainement en 
résistance sur la DMO puisque l’étude s’intéressait davantage à la synergie de deux 
facteurs, soit l’entrainement en résistance et une collation post-entrainement riche en 
protéines et en calcium. Par contre, d’autres études ont été réalisées auprès de 
personnes âgées, ayant pour but d’augmenter la DMO à l’aide d’un programme 
d’entrainement. L’étude de Bemben et al. (2011) auprès d’hommes et de femmes 
âgés entre 55-74 ans, a montré qu’un entrainement en résistance d’une durée de 40 
semaines a des effets significatifs sur la DMO. Peu importe l’intensité de 
l’entrainement, ceux-ci ont vu des améliorations au niveau de la colonne vertébrale et 
de tous les sites de la hanche (Bemben & Bemben, 2011). De plus, l’étude de Vincent 
and Braith (2002), a montré une augmentation de 1,94% de la DMO au niveau du col 
du fémur chez les hommes et les femmes âgés de 68.4 ans +/- 6 ans, et ce sur une 
durée de 24 semaines d’entraînement en résistance, mais à une intensité élevée (80% 
1 R.M). Il y avait un groupe à faible intensité, mais aucune différence significative au 
niveau de la DMO n’a été trouvée. (Vincent & Braith, 2002). Cependant, il est 
intéressant de savoir que certaines études ont obtenu des résultats significatifs au 
niveau du col du fémur, qui sont plus discutables. Par exemple, dans l’étude de 
Menkes et al. (1993), la DMO de départ du groupe contrôle était plus élevée que celle 
du groupe traitement (Menkes et al., 1993). Il est donc possible que les résultats de 
cette étude, une augmentation de 3.8%, soit en partie expliquée par la différence des 
groupes en début de projet. Les résultats de ces études suggèrent que l’augmentation 
de la DMO lors de l’entrainement en résistance dépend de l’intensité et que celle-ci 
doit être minimalement de 70-80% du 1 R.M. La durée des projets de recherche aurait 
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également un impact sur les changements de la DMO. La plupart des études, où il y a 
eu des résultats significatifs au niveau de la DMO, durent au moins 6 mois. Ainsi, 
moins de 6 mois n'est pas suffisant pour induire des changements significatifs chez 
des personnes présentant une bonne densité osseuse au départ de l’étude (Vincent & 
Braith, 2002). En effet, dans une étude de Fujimura et al.(1997), qui était d’une durée 
de 4 mois, ils n’ont vu aucun changement au niveau de la DMO du col du fémur, ce 
qui correspond à nos résultats dans le groupe contrôle. Il est donc à dire que notre 
étude, d’une durée de 4 mois, n’était probablement pas assez longue pour voir 
beaucoup de changements, du moins avec l’exercice seulement (condition contrôle) 
(Gomez-Cabello, Ara, Gonzalez-Aguero, Casajus, & Vicente-Rodriguez, 2012).  Par 
ailleurs, nous avons eu des résultats significatifs au niveau de la CMO du col du 
fémur pour le groupe lait, de la CMO du fémur total et de la DMO du fémur total 
pour le groupe AAE. On peut donc suggérer que le fait que nos participants aient été 
soumis à un entrainement en résistance à haute intensité (85% 1 R.M.) et ce, 
accompagné de collation post-entrainement ayant une certaine quantité de vitamine D 
et calcium ainsi que de protéines, accélèrent le gain de masse osseuse.  
 
Il est également intéressant de voir que dans la majorité des études, les 
améliorations se font voir à certains sites comme au niveau du rachis lombaire, 
(Chien et al., 2000) mais surtout au niveau du col du fémur (Vincent & Braith, 2002). 
Selon plusieurs études, cela serait en lien avec les entrainements qui sollicitent 
davantage le trochanter. En effet, dans la majorité des exercices qui sont enseignés, 
cette partie du corps est très souvent sollicitée. Dans une étude, il a été vu que 
l’augmentation de la DMO du col du fémur était directement liée à la charge totale 
soulevée. Selon une revue de la littérature réalisée par Wallace BA et al. (2000), il est 
dit que des exercices avec ou sans impact aura des effets positifs sur la DMO 
(Wallace & Cumming, 2000). Par contre, une méta-analyse a suggéré que 
l’entrainement avec impact tel le jogging combiné à des activités de faible impact 
comme la marche ou bien un programme d’entrainement à haute intensité tel un 
entrainement en résistance aurait tous deux des effets positifs sur la DMO (Martyn-St 
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James & Carroll, 2009). Selon Zehnacker et al (2007), la meilleure prescription pour 
stimuler ou maintenir la DMO lors du vieillissement est l’entrainement en résistance, 
à raison de 3 fois par semaine avec une haute intensité (Zehnacker & Bemis-
Dougherty, 2007). Les améliorations de la DMO au niveau du col du fémur et au 
niveau lombaire sont plus fréquentes que le corps en entier en raison des charges 
directement appliquées sur ces régions lors des entrainements (Cussler et al., 2003; 
Maddalozzo & Snow, 2000). 
 
Dans notre étude, il y a eu une amélioration significative pour le groupe Lait 
au niveau de la CMO du col du fémur, et pour le groupe AAE, au niveau de la CMO 
du fémur total et de la DMO du fémur total. Cet élément est très intéressant puisque 
dans les recherches étudiant la santé des os, peu d’entre elles se sont attardées au 
contenu osseux, mais davantage à la DMO. L’étude de Ryan et al. (2004), a toutefois 
identifié des améliorations significatives du CMO pour le corps en entier et au niveau 
des jambes chez des personnes âgées s’entrainant en résistance pour une durée de 6 
mois (Ryan et al., 2004). Il semble donc que l’exercice ait un impact plus important 
sur la DMO des membres inférieurs que du dos, ce qui correspond à nos résultats.  
 
Ainsi, à la lumière de la littérature, l’on peut affirmer qu’une collation post-
exercice à base de lait de vache ou avec des suppléments en acides aminés essentiels 
a une incidence sur le CMO du col du fémur, sur le CMO du fémur complet ainsi que 
de la DMO du fémur complet et ce, combiné à un programme d’entrainement de 4 
mois. Considérant que les études ne présentent aucun effet significatif pour les 
interventions de moins de 6 mois, l’ajout de la collation post-exercice pourrait 
accélérer les adaptations au programme d’entraînement. 
4.3 Provenance du calcium et densité minérale osseuse et contenu minéral 
osseux 
 
Selon nos résultats, les participants qui ont fait le programme d’entrainement 
et qui avaient en plus un supplément en calcium, soit le groupe AAE et le groupe Lait 
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ont eu des améliorations au niveau du fémur. D’après une étude épidémiologique de 
trois ans chez des personnes âgées, le groupe prenant un supplément en calcium et de 
vitamine D ont eu une des améliorations significatives de la DMO pour le col du 
fémur, de la colonne vertébrale ainsi que pour le corps en entier et sans activité 
physique. De plus, déjà au cours de la première année, les participants du groupe 
calcium et vitamine D tendaient à montrer une moins grande perte de la DMO que 
ceux du groupe placebo et au cours de la troisième année, ces résultats se sont révélés 
significatifs (Dawson-Hughes, Harris, Krall, & Dallal, 1997). Ainsi, d’après les 
résultats des autres études, et ceux ayant été obtenus, le fait de prendre du calcium 
seul aide à mieux conserver la DMO mais engendre tout de même une perte tandis 
qu’avec l’ajout du facteur activité physique à la supplémentation en calcium, cela 
amène des changements significativement positifs à la DMO et ce, sur une période de 
temps courte.  
 
Un élément qui peut influencer les résultats est l’apport en calcium des 
participants. Une étude de Orwoll et al. (1990), n’a pas vu de changement étant donné 
que les sujets étaient trop jeunes, mais également que leur apport en calcium qui était 
trop élevé comparativement à l’étude précédente de Hughes et al. 1997 soit de 1160 
mg comparé à 700 mg en début d’étude. Ainsi, si l’apport en calcium est adéquat, soit 
de plus de 1200 mg par jour, le fait d’ajouter des suppléments n’apportera pas de 
bénéfice pour la santé des os (Orwoll et al., 1990). Dans notre étude, avec l’aide des 
journaux alimentaire, il a été possible de déterminer l’apport en calcium de nos 
participants, et celle-ci était en moyenne de 892 mg, ce qui est en dessous de la 
recommandation quotidienne (Health, 1997). L’ajout de calcium peut donc entrainer 
des améliorations de la CMO  et de la DMO comme ce fût le cas dans notre étude 
pour les participants du groupe Lait et AAE. Ceux qui étaient dans le groupe contrôle 
ont même présenté une tendance à diminuer la DMO du rachis L3-L4.  
 
Si l’on compare la quantité de calcium dans les collations post-entrainement, 
respectivement de 495 mg pour le groupe AAE et 505 mg pour groupe Lait, on peut 
 
 
 
79 
considérer qu’elle était pratiquement la même. Par contre, cela va à l’encontre de ma 
2e hypothèse de départ qui était que ceux étant dans le groupe avec le calcium 
provenant du lait de vache verraient une amélioration plus marquée que ceux prenant 
une collation post-exercice avec du calcium ajouté. L’on peut donc dire que la 
biodisponibilité du calcium énoncé précédemment n’a pas eu d’effet dans cette étude. 
Il est également intéressant de voir que la vitamine D pourrait avoir un impact positif 
sur la DMO et CMO. Cela sera vu dans la section suivante.  
4.3.1 Impact de la vitamine D sur la santé osseuse 
 
 Comme expliquée précédemment, la vitamine D a un grand impact sur la 
capacité d’absorption du calcium. D’après les recettes des collations post-
entrainement, la quantité de vitamine D dans la collation Lait est plus élevée que celle 
du produit AAE, soit de 4.85 ug pour Lait et 3.27 ug pour AAE. Cela pourrait avoir 
comme résultat une meilleure absorption du calcium pour les participants dans le 
groupe Lait, où il y a eu des améliorations significatives de la CMO du col du fémur. 
Nos participants ne rencontraient pas les recommandations. En effet, leur apport 
journalier était, en moyenne de 5ug par jour. Selon les recommandations, l’apport en 
vitamine D devrait être aux alentours de 15 ug pour les personnes âgées entre 19 et 70 
ans (A. C. Ross, 2011). Il a été rapporté que 20 à 50% de la population souffrait de 
carence en vitamine D et surtout chez les personnes âgées (McKenna, 1992). D’après 
une  recherche réalisée aux États-Unis sur 1 an chez des femmes post-ménopausées, 
une augmentation de la densité osseuse des vertèbres a été observée après avoir 
modifié l’apport en vitamine D, soit de 2.5 ug au départ à 12.5 ug à la fin de 
l’intervention (Dawson-Hughes et al., 1991). Aussi, au Danemark, une 
supplémentation de 10 ug/jour a augmenté la densité minérale osseuse au niveau du 
col du fémur de 2.6% et ce, après 2 ans (Ooms et al., 1995).   
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4.4 Provenance de la protéine et la densité minérale osseuse 
 
  Dans notre étude, les participants devaient prendre une collation post-
entrainement ayant une certaine quantité de protéines. Il est à noter que la collation 
Lait avait plus de protéines (15.87g) comparativement à la collation AAE (11.86g). Il 
est également à noter que leur quantité totale de protéine ingérée au cours de la 
journée était adéquate dans les deux groupes, soit à environ 1.0 à 1.3 g/kg de poids 
(Campbell et al., 2001; Morais et al., 2006). Ainsi, comme les protéines ont un effet 
positif sur la santé des os, le fait que les groupes consommaient une bonne quantité de 
protéines au quotidien a aidé à améliorer leur santé osseuse, et ce pour le groupe Lait 
et AAE. Il est également important de noter que le groupe Ctrl avait une plus petite 
consommation, bien que celle-ci correspondant à 1.03 g/kg de poids. L’on peut donc 
dire que la consommation directe de la collation post-entrainement avec un ajout de 
protéines et de calcium est bénéfique pour la santé des os.  Plusieurs études ont 
démontré la relation positive entre la prise de protéine et la DMO chez des personnes 
âgées. Selon une étude de Geinoz et al, des personnes âgées hospitalisées âgées de 80 
ans ayant soit une prise de plus de 1 g/kg de poids comparé à moins de 1 g/kg de 
poids ont vu une amélioration de 7 % au niveau de la colonne vertébrale, de 18% 
pour le col de fémur et de 15% de la partie centrale du fémur (Geinoz et al., 1993).  
 
Comme dit précédemment, les protéines sont composées AAE. Parmi ceux-ci, 
l’on retrouve la méthionine et la cystéine qui sont deux acides aminés sulfurés. Il a 
été démontré que les AA sulfurées sont peut-être la principale cause de la calciurie en 
raison de l’augmentation de la sécrétion d’acide. La production nette d'acide 
endogène des acides aminés contenant du souffre sont les plus grands contributeurs à 
une diminution du pH sanguin. En effet, si l’on se réfère au tableau périodique, le 
souffre est électropositif. Il va alors y avoir une liaison covalente entre Souffre et O2
- 
ce qui aura pour conséquence de laisser dans  H+ en circulation. Étant donné que 
l’hydrogène est un agent acidifiant, cela fera diminuer le pH sanguin et ainsi 
augmenter l’acidité dans le sang (Brosnan & Brosnan, 2006). Ce sont les reins qui ont 
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la responsabilité de filtrer les protéines. Si l’acidité est trop élevée dans l’organisme, 
ils seront incapables de tamponner les niveaux d'acide endogènes et ce sera un autre 
système de l’organisme, qui est dit alcalin, qui devra compenser. Ce sont les os qui 
agissent comme réservoir alcalin. Le calcium est libéré des os pour aller rétablir le pH 
dans les fluides et sera donc mis en circulation et finalement excrété via l’urine 
(Barzel & Massey, 1998; Wachman & Bernstein, 1968). Dans notre étude, la quantité 
de méthionine était plus élevée dans la collation contenant du lait de vache (0.38) 
comparativement au lait de soya (0.32). Cela peut donc avoir eu un impact sur les 
résultats.  
 
4.5 Relation entre la DMO et CMO 
 
 Il est possible de constater, selon nos résultats, qu’il y a eu une augmentation 
de la CMO au niveau du col du fémur pour le groupe Lait, mais pas d’augmentation 
pour la DMO. La DMO est le ratio de CMO par rapport à la taille de l’os. La CMO 
est donc la grosseur de l’os (cm2) tandis que la DMO est la quantité de calcium par 
rapport à un volume de matière osseuse (g/cm2) (Mazess, Barden, Mautalen, & Vega, 
1994). L’on peut voir cette relation à l’aide de cette formule mathématique : 
𝐷𝑀𝑂 (
𝑔
𝑐𝑚2⁄ ) =  
𝐶𝑀𝑂 (𝑐𝑚2)
𝑇𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒 𝑑𝑒 𝑙′𝑜𝑠(𝑔)
 
Bien que la DMO, le CMO et la taille des os aient tous été étudiés séparément dans 
des études en tant que facteurs de risque pour les fractures ostéoporotiques, les 
relations entre ces concepts ne sont pas claires. Selon des études, ils n’ont pu établir 
que les variations de la composition de la DMO, au niveau phénotype, sont 
attribuables aux variations de la composition du CMO et de la taille des os (Duan, 
Parfitt, & Seeman, 1999; Gilsanz et al., 1995; Mazess et al., 1994; Ruff & Hayes, 
1988). S’il l’on se réfère à l’équation mathématique ci-haut, la DMO devrait 
augmenter en même temps que la CMO. Par contre, ce n’est pas ce qui est vu dans 
notre étude. L’on pourrait peut-être attribuer ce phénomène au fait que la taille de l’os 
au niveau du col du fémur aurait augmenté, et ainsi, il serait logique que la DMO 
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n’ait pas changé. Il serait intéressant de mieux comprendre la relation entre la CMO 
et la DMO.  
  
4.6 Limites et forces de l’étude 
 
Il y a plusieurs forces et faiblesses qu’il est possible de faire ressortir de cette 
étude. Tout d’abord, comme le but premier de cette étude était de regarder la masse 
musculaire et non la masse osseuse, la DMO n’était pas un critère de recrutement. Il 
aurait été intéressant de prendre des hommes ayant une perte de masse osseuse 
mesurable (ostéoporose) afin d’augmenter nos chances de favoriser des améliorations 
plus marquées. En effet, même si les hommes étaient sarcopéniques, il s’avère que 
plusieurs avaient déjà une très bonne DMO au départ, et il était donc difficile de 
l’augmenter davantage. Néanmoins, nous avons pu observer une amélioration dans le 
groupe AAE et la CMO dans le groupe Lait. 
 
Aussi, les recettes pour les collations post-entrainement auraient pu être modifiées 
afin d’avoir des plus grandes quantités de calcium dans les contenants. En effet, il est 
connu que la population vieillissante a besoin d’une plus grande quantité de calcium 
afin de maintenir une bonne DMO (Heaney et al., 1982). Ainsi, le fait d’ajouter une 
plus grande quantité de calcium aiderait afin d’atteindre les recommandations de 
1200 mg/jour aiderait à avoir de meilleurs bénéfices  
 
De plus, la taille de l’échantillon n’était pas très élevée ce qui diminue notre 
puissance statistique. Il est fort probable que les tendances que nous avons observées 
se seraient révélées significatives avec plus de sujets. 
 
 Une autre limite de notre étude est le moment où les participants ont fait le 
projet. Comme le projet a duré plus d’un an, il y a des hommes qui sont venus à 
différentes saisons. Comme le soleil est davantage présent en été et que l’exposition 
au soleil est plus grande, cela peut avoir un impact sur production endogène de la 
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quantité de vitamine D (Holick, 1996) et ainsi, aider à l’absorption du calcium. Il 
aurait donc été préférable que tous les participants viennent en même temps de 
l’année pour contrôler l’effet saisonnier.  
 
Une dernière limite de notre étude est le manque de précision des journaux 
alimentaires. Il est fréquent que les participants sous-estiment leur apport, ce qui 
aurait pour effet d’avoir une consommation des nutriments à la baisse, et donc de ne 
pas savoir la quantité réelle de l’ingestion au cours de la journée.  
 
L’une des principales forces de notre étude est la méthode que nous avons utilisée 
pour mesurer la DMO, soit le DEXA. C’est un outil qui est fidèle et valide auprès de 
cette population. Le choix de la population est également très intéressant puisqu’il 
s’agit d’une des rares études menées chez les hommes. En plus, ceux-ci étaient tous 
sarcopéniques et, comme présentées plus haut, la sarcopénie et l’ostéoporose sont 
étroitement liées.  
 
Finalement, le programme d’entrainement auquel les participants ont été soumis 
est une autre force de notre étude. Ceux-ci ont été supervisés au cours des 16 
semaines par des kinésiologues. Ils avaient droit à un programme adapté à eux et 
progressif. Tout cela a contribué à l’atteinte des objectifs ainsi qu’à leur assiduité et 
leur motivation. Beaucoup de participants ont démontré de l’intérêt à continuer à 
s’entrainer à la suite du programme. Les hommes ont pu améliorer leur condition 
physique et également leur masse musculaire au cours des 16 semaines, et ce, sans 
égard au groupe.  
4.7 Perspectives et retombées de l’étude 
 
 Les résultats de cette étude suggèrent que la consommation de collation 
contenant du calcium, de la vitamine D ainsi que des protéines suite à des séances 
d’exercice en résistance aide à améliorer le CMO du col du fémur et du fémur total 
ainsi que la DMO du fémur total chez les hommes âgés sarcopéniques. Dans les 
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études qui ont été réalisées précédemment sur le sujet, le calcium provenait toujours 
de supplément (comme le groupe AAE), mais il est intéressant de voir qu’avec des 
produits laitiers, ceux-ci ont également pu voir des améliorations. Il est donc 
important de continuer la recherche afin de comprendre pourquoi le lait n’a pas 
amené autant d’améliorations que les AAE et pourquoi seulement au niveau de la 
CMO et non la DMO.  
 
Notre étude se veut importante pour la santé des hommes vieillissants puisque 
malgré le fait qu’ils sont moins susceptibles de souffrir d’ostéoporose et qu’ils sont 
plus à risque de fractures 10 ans plus tard que la femme, ils sont quand même très à 
risque (Schuit et al., 2004). Il a été démontré que leur risque de mourir suite à une 
fracture de la hanche ou de perdre leur indépendance était d’ailleurs plus élevé que 
les femmes (Bass, French, Bradham, & Rubenstein, 2007).  
 
 Notre étude contribue à élaborer une stratégie favorisant un gain de CMO et 
de DMO chez des hommes âgés sarcopéniques.  Par ailleurs, comme notés dans nos 
résultats, les participants ne consommaient pas assez de calcium au quotidien. L’ajout 
d’une collation post-exercice à base de lait de vache ou l’ajout de supplément en 
calcium au quotidien serait donc une stratégie efficace pour augmenter l’apport en 
calcium et vitamine D au-delà des recommandations actuelles. Il serait donc 
recommandé de prendre 1200 mg de calcium par jour et de vérifier que cet apport soit 
respecté. Il est également possible de prendre des suppléments en calcium et de 
vitamine D pour maximiser la santé osseuse.  
 
 
4.8 Conclusion 
 
Avec le vieillissement, certaines conditions et maladies peuvent survenir tel 
que l’ostéoporose et la sarcopénie et mener à une atteinte des capacités 
fonctionnelles. À ce jour, il est connu que l’exercice en résistance puisse atténuer la 
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perte de masse osseuse ou la maintenir. Cela améliore donc la qualité de vie des aînés 
et diminue le risque de fracture. Il ne faut pas oublier qu’une alimentation saine et 
équilibrée peut aider à la santé osseuse, et surtout la consommation de calcium, de 
vitamine D et de protéines. L’objectif principal de l’étude était de vérifier si une prise 
de suppléments en protéines et riche en calcium et vitamine D, combinée à un 
programme d’entrainement en résistance d’une durée de 16 semaines, aurait un 
impact sur la densité minérale osseuse (DMO) chez des hommes âgés sarcopéniques. 
L’objectif secondaire était de vérifier si la provenance du calcium, soit du lait de 
vache ou d’un supplément commercial d’AAE avec calcium ajouté aurait un impact 
différentiel sur la DMO.  
 
 Les résultats obtenus confirment notre hypothèse de départ soit que les 
hommes faisant un programme d’exercice et prenant les suppléments enrichis en 
protéines et en calcium, auront une amélioration plus marquée de leur DMO et de la 
CMO que ceux étant dans le groupe contrôle, i.e. faisant des exercices, mais ne 
prenant aucun supplément. Par contre, concernant notre deuxième hypothèse, disant 
que ceux dans le groupe Lait augmenteraient davantage leur DMO et CMO que le 
groupe AAE ne s’est pas révélé. Les hommes dans le groupe Lait ont vu leur CMO 
du col du fémur augmenter de façon significative tandis que ceux du groupe AAE ont 
eu une augmentation significative de la DMO et CMO du fémur total. Ainsi, il 
semble que le calcium ajouté serait plus efficace pour l’augmentation de la CMO et 
de la DMO du fémur total, mais il est à noter que le lait de vache a toutefois en plus 
des effets positifs de la CMO du col du fémur. Or, les résultats qui ont été trouvés 
dans cette étude nous permettent de conclure que le fait de s’entrainer et d’avoir une 
collation après l’entrainement contenant du permettent également de promouvoir 
l’exercice musculaire avec suppléments riche en protéines et calcium pour la santé 
osseuse d’hommes âgés sarcopéniques. Somme toute, il serait intéressant de faire une 
recherche sur plus de 1 an et voir les améliorations de la santé osseuse ainsi que 
d’inclure d’autres produits laitiers, soit le yogourt et le fromage, pour donner de la 
diversité alimentaire et vérifier leur impact.  
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6 ANNEXE 
 
 
ANNEXE I 
 
Fiche du participant et questionnaire téléphonique 
 
 
Date de l’appel :_____/_____/_____ Initiales du recruteur :___________ 
Éligible ☐OUI   ☐NON    
Non éligible 
Raison:_______________________________________________________ 
Non éligible est d’accord d’être recontacté  ☐OUI  ☐NON  
Sociodémographique 
Nom : 
Prénom : 
DDN :                                                          Âge actuel :  
Poids (kg) :                                                 Poids (lbs) : 
Taille (cm) :                                                Taille (po) :  
IMC kg/m2 :  
  
Téléphone au domicile : 
Adresse courriel : 
Adresse postale : 
À entendu parler du projet : 
 
Condition physique et habitudes de vie 
Perte de force ou de masse musculaire?  ☐OUI  ☐ NON 
Si OUI, depuis quand? 
_______________________________________________________ 
 
Des faiblesses dans vos tâches quotidiennes? ☐ OUI ☐ NON 
Incapacités physiques?  ☐ OUI  ☐ NON 
 
Douleurs qui pourraient vous empêcher à faire de la musculation?  
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☐ OUI  ☐ NON 
Si OUI, Quoi? 
_____________________________________________________________ 
 
Participation à un ou des programme(s) d’exercices structurés? 
 ☐ OUI  ☐ NON 
Si OUI, combien de fois par semaine? 
__________________________________________ 
 
Tabagisme :  ☐ OUI  ☐ NON 
Alcool (# de fois/semaine) : ________________________ 
 
Poids stable dans les derniers 6 mois? Click here to enter text.  
☐ OUI  ☐ NON  
Questions sur la santé : 
Hypertension : ☐ OUI ☐ NON 
 Si OUI, est-ce contrôlé? _________Depuis  quand ?____________ 
 
Diabète:  ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
 
Historique AVC (x 5ans) : ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Historique MCV (x 5 ans) : ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Problèmes rénaux : ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Cancer (x 5ans): ☐OUI Click here to enter text. ☐ NON 
(sauf bénin, peau et thyroïde) 
 
Autres problèmes de santé ? 
   
   
 
Questions sur les médicaments et autres 
Suppléments alimentaires?  
☐ OUI, lesquels? Click here to enter text. ☐ NON  
Rx Bétabloquants : ☐ OUI lesquels? Click here to enter text. ☐ NON 
Rx Cholestérol : ☐ OUI lesquels? Click here to enter text. ☐ NON 
Rx Diurétique : ☐ OUI lesquels? Click here to enter text. ☐ NON 
 
Autre Rx (médicaments et raison pour laquelle ils sont prescrits) : 
   
   
 
Questions sur les allergies et intolérance 
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Intolérance au lactose? ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Allergique à la protéine bovine? ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Allergies aux fruits? ☐ OUI, lesquels? Click here to enter text. ☐ NON  
Allergies au lait? ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Autres: 
   
 
 
 
Accepteriez-vous de vous déplacer 3x/semaines pendant 16 semaines pour suivre un 
programme d’activité physique et vous soumettre à 5 bilans de santé (visites 
d’évaluation) qui seront effectués avant, pendant et après le projet ? 
  ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
Prévoyez-vous vous absenter pendant plus de 2 semaines pendant cette période? 
(utilisez votre jugement avant d’exclure quelqu’un sur cette base) 
 ☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
 
Est-ce que compléter un journal alimentaire 3 fois pendant l’intervention vous rebute? 
☐ OUI Click here to enter text. ☐ NON 
 
Si éligible, formulaire de consentement envoyé             ☐ OUI ☐ NON 
 
Rendez-vous visite 1: _______/__________/________Heure: ________ 
 
Indiqué dans lotus:         ☐ OUI       ☐ NON 
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ANNEXE II 
 
Formulaire de consentement 
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ANNEXE III 
Programme d’entrainement en musculation 
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ANNEXE IV 
Journal alimentaire 
Questionnaire à remplir par le participant 
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ANNEXE V 
Mesure de composition corporelle (DXA) 
